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Referat: 
Die Validierung und Etablierung einer zuverlässigen Methode zur Erfassung der Narko-
setiefe bleibt bis heute, speziell in der Kinderanästhesie, problematisch. Ziel der vorlie-
genden Arbeit war die Erstellung einer deskriptiven Verlaufsanalyse akustisch evozier-
ter Potentiale mittlerer Latenz (MLAEP‘s) im Kindesalter. Unter Allgemeinanästhesie 
wurde mit Hilfe des AEPex-Monitors die Validität, Reagibilität und Korrelation der 
MLAEP‘s im Vergleich zu den beiden wichtigen hämodynamischen Parametern Herzfre-
quenz und mittlerer arterieller Blutdruck untersucht. Ein besonderer Schwerpunkt 
hierbei lag auf der Untersuchung der Praktikabilität des eingesetzten AEP-Monitorings. 
Dazu wurden 56 Kinder, davon 29 unter total intravenöser Anästhesie und 27 unter ba-
lancierter Anästhesie in die Studie eingeschlossen. Die Steuerung der Narkosetiefe er-
folgte nach rein klinischen Kriterien. Nachträglich wurden die zu analysierenden Patien-
ten in 3 verschiedene Altersgruppen (2-<4, 4-<10 und 10-<17 Lebensjahr) unterteilt 
und auf Auffälligkeiten hin untersucht. 
Die Anwendung des AEPex-Monitors war unkompliziert und ohne größeren personellen 
oder zeitlichen Aufwand in den Anästhesiearbeitsplatz zu integrieren. Während unter 
inhalativer Anästhesie zum Teil eine Zunahme der Amplituden Na/Pa und Pa/Nb bei der 
visuellen Inspektion des Signals beobachtet wurde, waren die Ergebnisse unter total 
intravenöser Anästhesie denen Erwachsener vergleichbar. Sowohl die Veränderungen 
des Blutdruckes als auch des AEPex waren ein- bis eineinhalb Minuten nach Applikation 
eines Propofolbolus als zuverlässiges Korrelat für eine Veränderung im Sedierungslevel 
darstellbar. Zusätzlich konnte in dieser Studie gezeigt werden, dass akustisch evozierte 
Potentiale mittlerer Latenz mit dem mittleren arteriellen Blutdruck, aber nicht mit der 
Herzfrequenz, unter intraoperativ hämodynamisch stabilen Bedingungen korrelieren 
(HI: rs(xy·z) = 0,583; p = 0,003). Jüngere Kinder (2-<4 LJ.) zeigten entweder tendenziell 
oder signifikant höhere Werte. Nach der Integration altersspezifischer Besonderheiten 
in der Weiterentwicklung prozessierter AEP-Parameter und der Überwindung geräte-
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1        Einleitung 
 
Bereits 1847 erkannte der mit Schwefel-Äther-Narkosen arbeitende Narkosepionier 
Karl E. Hammerschmidt unter anderem aus zahlreichen Selbstversuchen, dass der Hör-
sinn während einer Narkose eine besondere Rolle einnimmt: „Das Gehör schwindet zu-
letzt und kehrt als erstes wieder zurück“, schrieb er als eines seiner Hauptergebnisse nie-
der. „Bei Durchführung einer Narkose schwinden zuerst der Geruchssinn, dann die Spra-
che, das Sehen und als allerletztes das Gehör, beim Erwachen geschieht dies in umgekehr-
ter Reihenfolge“ (List et al. 1998: 68). Auch heute, nach über 160 Jahren beeindrucken-
der Weiterentwicklung des Fachgebietes Anästhesiologie, zielen die Routineüberwa-
chungsverfahren während der Narkose hauptsächlich auf ein Monitoring der Herz-
Kreislauf- und Atemfunktionen ab. 
Intraoperative Wachheit gilt als seltenes, aber durchaus ernst zu nehmendes Phänomen 
und scheint bei Kindern eine ähnliche Bedeutung zu haben wie bei Erwachsenen (Sebel 
et al. 2004, Davidson et al. 2005, Andrade et al. 2008, Blussé van Oud-Alblas et al. 2009). 
Zahlreiche kasuistische Berichte, retrospektive und prospektive Studien, die sich mit 
dem Problem der intraoperativen Wahrnehmung befassen, unterscheiden sich in den 
verwendeten Anästhetika zum Teil erheblich voneinander. Insgesamt weisen sie jedoch 
darauf hin, dass vor allem akustische Information intraoperativ wahrgenommen werden 
kann (Breckenridge und Aitkenhead 1983, Jones 1986, Goldmann 1988, Schwender et al. 
1998). Die in den letzten Jahren durchgeführten prospektiven Studien zeigten eine über-
raschend hohe Inzidenz von 0,1 bis 0,2% (Liu et al. 1991, Jones 1994, Sandin et al. 2000, 
Sebel et al. 2004). 
Unter Berücksichtigung psychologischer Spätfolgen, medikolegaler Konsequenzen (Spi-
tellie et al. 2002) und der Tatsache, dass das Hirn primäres Zielorgan für Narkotika ist, 
erscheint eine Überwachung der Narkosetiefe deshalb nur konsequent. In der Realität 
des klinischen Alltags stehen dieser Forderung dennoch zwei wesentliche Aspekte ent-
gegen: Eine fehlende allgemein anerkannte Definition der Begriffe Narkose und Narko-
setiefe sowie technische Unzulänglichkeiten potentieller Neuromonitoring-Verfahren. 
 
Die erste Beschreibung der Narkosetiefe stammt von Plomley (1847). Er unterteilte 
Narkose in drei Stadien: Intoxikation, Exzitation und tiefe Berauschung. John Snow stell-
te 1847 für die Verwendung von Äther als Anästhetikum eine genauere Stadieneintei-
lung auf (Snow 1953), die zu großen Teilen in das Guedel-Schema mit exakter Beschrei-
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bung klinischer Phänomene verschiedener Stadien implementiert wurde: Rausch, Exzi-
tation, chirurgische Toleranz (mit Planum 1, 2 und 3) und Asphyxie (Guedel 1937). 
Durch die Einführung von Opioiden und Muskelrelaxantien sowie der Tatsache, dass 
intraoperative Wachheitsphasen nicht zwangsläufig mit vegetativen oder hämodynami-
schen Reaktionen verbunden sind (Raymondos et al. 2003), verlor das Guedel-Schema 
seinen klinischen Wert. Weitere Versuche der „Narkosetiefebestimmung“ erfolgten mit-
tels PRST-Score (Evans 1987), dem MAK-Konzept, sowie der „spontanen Kontraktion 
des unteren Ösophagussphinkters“ (Sessler et. al. 1989). Insbesondere bei hochdosier-
ter Opiat-Anästhesie, bei Patienten mit kardialer Vormedikation und bei Patienten mit 
hämodynamischer Instabilität aus anderen Gründen (großer Blutverlust, Polytrauma, 
extrakorporale Zirkulation) resultierte eine zum Teil nur unzuverlässige Beschreibung 
einzelner Narkosestadien. Zwar war mit der „isolierten Unterarmtechnik“ (Tunstall 
1977) der Einfluss der Relaxanswirkung erstmalig vermeidbar, konnte sich aber auf-
grund verfahrensbedingter Nachteile (Zeitfaktor) in der klinischen Routine nicht etab-
lieren. Statt des Begriffes Narkosetiefe empfahl bereits Woodbridge (1957) die einzel-
nen Komponenten der Narkose separat zu beschreiben: Mentaler, sensorischer, motori-
scher und reflektorischer Block. Aus dieser multimodalen Betrachtung ergibt sich be-
reits das Problem eines Narkosetiefen-Monitors und die Erklärung für das historische 
Primat der Überwachung der Herz-Kreislauf- und Atemfunktion während einer Narkose 
(Wallenborn 2006). 
 
Schon früh begannen deshalb Überlegungen zum direkten Monitoring des zentralen 
Nervensystems. 1924 gelang es Hans Berger aus Jena, das erste EEG bei einem 17-
jährigen jungen Mann abzuleiten (Berger 1929). Bereits kurze Zeit danach beschrieb er 
den konzentrationsabhängigen Einfluss einer Barbiturat-Chloroform-Narkose auf die 
hirnelektrische Aktivität (Berger 1933). In den folgenden Jahrzehnten konnte in beeind-
ruckender Weise gezeigt werden, welche neuen Möglichkeiten und klaren Vorteile eine 
direkte Überwachung des ZNS während einer Narkose bietet. Dennoch führte die Über-
wachung der Narkose mittels EEG und akustisch evozierter Potentiale bis zum Ende des 
20. Jahrhunderts ein Schattendasein. Vor allem aufgrund der geringen Praktikabilität, 
hohen Störanfälligkeit und beschränkten Rechenleistung damaliger Apparate, gestaltete 
sich eine zeitnahe und direkte Überwachung im OP-Saal als problematisch. Erst in den 
letzten Jahren hat sich diese Situation durch die rasante Entwicklung in der Computer-
technologie grundlegend verändert. Durch hohe Standards, ein beinahe beliebig erwei-
terbares hämodynamisches Monitoring, sowie eine große Auswahl an gut steuerbaren 
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und nebenwirkungsarmen Medikamenten, stehen heute vor allem die Sicherheit für den 
Patienten während einer Narkose im Vordergrund. Im Zuge des zunehmenden wirt-
schaftlichen Drucks werden in den letzten Jahren immer kürzere Aufwach-, Wechsel- 
und Überwachungszeiten angestrebt (Schmidt et al. 2008). Aufgrund zunehmend finan-
ziell und zeitlich begrenzter Ressourcen erhalten Fakten wie Steuerbarkeit und Medi-
kamentenverbrauch einer Narkose eine immer größere Bedeutung. 
 
In der Anästhesie hatte die Einführung des Neuromonitorings in erster Linie die Opti-
mierung der Narkosetiefe, im Sinne einer verbesserten hämodynamischen Stabilität, 
selbst zur Aufgabe. Erst in zweiter Linie hat man damit versucht Einspareffekte bei Nar-
kotika zu erzielen, Aufwachzeiten zu verkürzen und intraoperative Wachheit zu verhin-
dern. Theoretische Überlegungen legen nahe, dass evozierte Potentiale Informationsvor-
teile gegenüber dem spontanen EEG aufweisen, da diese eine erfolgreiche Signaltrans-
duktion nach Aktivierung peripherer, spinaler, subkortikaler und kortikaler Strukturen 
reflektieren (Bischoff und Schmidt 2006). 
 
Um in der täglichen Routine den komplexen Informationsgehalt des intraoperativ abge-
leiteten EEG und evozierter Potentiale sinnvoll erfassen zu können, besteht die Notwen-
digkeit, eine Einschätzung des Hypnoselevels ohne großen apparativen Aufwand und 
möglichst zeitnah zu gewährleisten. Monoparameter bieten mit ihrer besseren Ver-
gleichbarkeit, schnelleren Interpretationsmöglichkeiten und der Definition von Richt- 
und Grenzwerten deutliche Vorteile. Dennoch birgt die Vereinfachung des Roh-EEG auf 
einen Monoparameter, der die Grundveränderungen des EEG während der Narkose 
exakt darstellen soll und sich dabei auf die Ableitung über einer ausgewählten Hirnregi-
on beschränkt, immer die Gefahr eines möglicherweise entscheidenen Informationsver-
lustes in sich (Wallenborn et al. 2002). 
 
Lehmann et al. (2001) fordert für ein ideales Monitoring sowohl eine einfache, zuverläs-
sige und kostengünstige Handhabung als auch eine extrem hohe Sensitivität für alle Ar-
ten der Narkoseführung. Eine große Anzahl an Monitoring Tools, basierend auf dem 
Spontan-EEG (BISTM, Narcotrend, Datex Entropy) und evozierten Potentialen (AAI/2tm, 
AEPexLtd.) wurde entwickelt (siehe Tab. 1) und ist zum Teil intensiv bei Erwachsenen 
untersucht worden (Drummond 2000). 
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Tab. 1   Geräteübersicht derzeit kommerziell erhältlicher Überwachungssyste-
me der Narkosetiefe 
Gerät Messparameter Hersteller 
BIS-Monitor A2000 BIS Fa. Aspect Medical Systems (Natick, 
USA) 




PSI Physiometrix (N. Billerica, USA) 
Fa. Hospira (Lake Forest, USA) 
CSM-Monitor CSI Fa. Danmeter (Odense, Dänemark) 
AEP-Monitor/2 tm AAI Fa. Danmeter (Odense, Dänemark) 
AEPex-Monitor AEPex Fa. Medical Device Management 
(Essex, UK) 
SNAP-Monitor SNAP II Fa. Everest Biomedical Instruments 
(Chesterfield, USA) 




Datex-Ohmeda (Helsinki, Finnland) 
 
Im Kindesalter kommen neben patientenseitigen Faktoren alters- und entwicklungsbe-
dingte physiologische Unterschiede komplizierend hinzu. Die Kenntnis über neurophy-
siologisches Monitoring in dieser Gruppe von Patienten ist immer noch sehr gering. Ne-
ben den bekannten Problemen des Narkosetiefe-Monitorings in der Erwachsenenanäs-
thesie (bspw. unterschiedliche Effekte der Hypnotika und Opioide in Bezug auf das EEG, 
interindividuelle Variabilität, Hysterese), der Reifung des zentralen Nervensystems und 
dahingehend altersabhängige Varianz der Hirnwellenmuster in Bezug auf ihre Basisfre-
quenz und Amplitude lassen daran zweifeln, ob die Hypnosetiefe bei Kindern glaubhaft 
erfasst werden kann (Watcha 2001, Murat und Constant 2005). 
 
Aus dem zuvor Dargestellten wird deutlich, dass die Validierung und Etablierung einer 
zuverlässigen Methode zur „Narkosetiefenbestimmung“ bis heute, speziell in der Kin-
deranästhesie, problematisch bleibt. Aus diesem Grund wurde eine Untersuchung zur 
Eignung von mittleren akustisch evozierten Potentialen (MLAEP) mit Hilfe des AEPex-
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Monitors (Medical Device ManagementLtd., Braintree, Essex, UK) zur Erfassung der Nar-
kosetiefe bei Kindern durchgeführt. Es soll die Eignung des AEP-Monitorings und seiner 
Aussagekraft im Hinblick auf verschiedene Altersgruppen diskutiert werden. Dabei 







Das Ziel unserer Studie bestand in der Beantwortung folgender Fragen: 
 
1. Ist das Equipment einfach in der Handhabung und tolerieren die Kinder die Klick-
Stimuli vor und während der Narkoseeinleitung? 
2. Gibt es signifikante Veränderungen im Verlauf der Anästhesie, nach Einleitung, nach 
operativer Manipulation, im steady state, nach intraoperativer Verabreichung eines 
Medikamentenbolus, zum Ende der Anästhesie und nach Extubation? 
3. Erfasst das Equipment eine Veränderung der Narkosetiefe früher als die etablierten 
klinischen Parameter Herzfrequenz und Blutdruck? 
4. Besteht eine Korrelation zwischen hämodynamischen Parametern und akustisch evo-
ziertem Potential Index? 
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Mit Hilfe des EEG werden spontane elektrische Potentiale von der Hirnrinde abgeleitet, 
die auf Summationseffekten postsynaptischer Potentiale an den Dendriten erregender, 
aber auch hemmender kortikaler Pyramidenzellen zurückzuführen sind. Bei AEP‘s führt 
eine kurze Reizdauer und eine damit verbundene schnelle Änderung des Schalldruckes 
zu einer synchronen Erregung einer großen Anzahl an Neuronen. Die augenblickliche 
elektrische Aktivität dieser Neuronen produziert fortlaufende Dipole. Wenn eine ausrei-
chende Anzahl gleich orientierter Neurone gleichzeitig aktiviert wird, wird der additive 
Stromfluss Potentiale generieren, die an der Kopfoberfläche gemessen werden können 
(Nakagawa et al. 1999). Dies stellt das physiologische Korrelat von Generatoren akus-
tisch evozierter Potentiale dar. Die Gipfellatenzen sind durch die Konduktionszeit de-
terminiert, die Amplitude durch die Erregbarkeit der neuroanatomischen Strukturen. 
Die Stimulation des auditorischen Systems erfolgt durch sogenannte Klicks. Der Klick-
reiz ist ein Rechteckimpuls mit einer steil ansteigenden Flanke.  
 
2.1.2       Akustisch evozierte Potentiale 
 
Die Einteilung der akustisch evozierten Potentiale – die dem akustischen Reiz folgenden 
positiven und negativen Potentialschwankungen – wird nach ihren Poststimuluslaten-
zen vorgenommen (siehe Abb. 1). Die Benennung der AEP-Gipfel erfolgt nach Picton und 
Hillyard (Picton et al. 1974). 
Frühe akustisch evozierte Potentiale (BAEP = brainstem auditory evoked potentials, 0–
10 ms poststimulus) werden vornehmlich von Strukturen der peripheren Hörbahn und 
des Hirnstamms generiert. Sie beweisen die Reiztransduktion und die primäre Trans-
mission des auditiven Stimulus (Picton et al. 1974). Sie weisen auch in der intraoperati-
ven Situation weitgehend Stabilität auf, auch wenn sie unter dem Einfluss volatiler Anäs-
thetika eine geringgradige Latenzzunahme erfahren können (Thornton et al. 1984). 
Akustisch evozierte Potentiale mittlerer Latenz (MLAEP = mid latency auditory evoked 
potentials, 10-100 ms poststimulus) haben im primären auditiven Kortex des Temporal-
lappens verschiedene, zum Teil sich überlagernde Generatoren (Deiber et al. 1988). Sie 
stellen das elektrophysiologische Korrelat der primären, kortikalen Reizverarbeitung 
dar (Picton et al. 1974, Kaga 1980, Deiber et al. 1988). Beim wachen Patienten sind sie 
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intra- und interindividuell stabil und unter dem Einfluss verschiedener Anästhetika in 
charakteristischer Weise veränderlich. Zur Erfassung zentraler Anästhetikaeffekte er-
scheinen sie daher besonders geeignet. Akustisch evozierte Potentiale mittlerer Latenz 
erfahren durch Anästhetika in erster Linie dosis- und konzentrationsabhängige Zunah-
men der Gipfellatenzen und Abnahmen der Amplituden. 
 
 Abb. 1: Akustisch evozierte Potentiale (AEP). Abgebildet sind die Kurvenkonfigurationen 
früher (BAEP), mittlerer (MLAEP) und später (LLAEP) Komponenten sowie die 
anatomischen Strukturen der Signalgeneratoren. Die Polarität der Kurvenformen 
wird mit positiven (P) Ausschlägen nach oben und negativen (N) Ausschlägen nach 
unten bezeichnet. (Nach: Bischoff und Schmidt 2006) 
 
Späte akustisch evozierte Potentiale (LLAEP = late latency auditory evoked potentials, 
100-400 ms poststimulus) reflektieren die neuronale Aktivität in den kortikalen Projek-
tions- und Assoziationsfeldern des Frontalhirns und des Hippocampus. Sie sind Aus-
druck einer späteren Stufe der Reizverarbeitung, in die kognitive und emotionale Be-
wertungen der auditiven Information mit eingehen (Picton und Hillyard 1974). Schon 
beim wachen Patienten weisen sie eine große intra- als auch interindividuelle Variabili-
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tät auf. Während Narkose sind die späten akustisch evozierten Potentiale bei Erwachse-
nen zumeist nicht registrierbar (Plourde und Boylan 1991, Plourde und Picton 1991). 
 
2.1.3       Ableitung der akustisch evozierten Potentiale 
 
Das EEG-Segment nach einer akustischen Stimulation wird als Sweep bezeichnet. Die 
elektroenzephalographische Antwort auf den akustischen Reiz in den jeweiligen Sweeps 
liegt im Millionstel Volt-Bereich (µV) und ist um Zehnerpotenzen kleiner als das jeweili-
ge spontane EEG. Die elektroenzephalographische Antwort ist demnach durch das spon-
tane EEG „verdeckt“ und kann nicht visuell erfasst werden. Durch eine Mittelung über 
viele Sweeps muss das spontane EEG (im Sinne eines Hintergrundrauschens) „wegge-
mittelt“ werden. Unter der Voraussetzung, dass die reizkorrelierte Antwort auf den 
akustischen Reiz konstant und die Sweeps synchronisiert gemittelt werden, kann so das 
AEP aus den Sweeps „sichtbar“ gemacht werden. Die Anzahl der für die Signaldarstel-
lung benötigten Stimulationen ist dabei abhängig von der Amplitude des Antwortsignals 
in Relation zum Hintergrundrauschen (Signal-Rausch-Verhältnis). Zur Ableitung eines 
MLAEP erfolgt die Mittelung z.B. über 500–1.000 Sweeps. Bei einer Reizfrequenz von 6 
Hz kann so nach 1–3 min ein AEP extrahiert werden. Auf der Suche nach einer kontinu-
ierlichen Darstellung der AEP’s – ähnlich der invasiven Blutdruckmessung – wurde der 
gleitende Mittelwert (moving time averaging, MTA) entwickelt. Ein gleitender Mittel-
wert über 256 Sweeps (AEP256) bedeutet, dass nach der Mittelung von 256 Sweeps mit 
jedem neu abgeleiteten Sweep der älteste Sweep aus der Berechnung des Mittelwertes 
eliminiert wird. Dadurch kann zu jedem Zeitpunkt ein neues AEP256 angezeigt werden. 
Die auditorischen Klick-Stimuli beim AEPex-Monitor besaßen eine Dauer von 1 ms. Sie 
wurden auf beiden Ohren mit einer Reizstärke von 70 dBHL über der Hörschwelle und 
einer Frequenz von 6,9 Hz präsentiert. Das verstärkte EEG wurde mit einer Frequenz 
von 1.778 Hz mit hoch akuratem, niedrig verzerrendem 12-bit analog-zu-digital Konver-
ter (PCM-DAS08, Computer Boards Inc., Mansfield, Massachusetts, USA) prozessiert und 
per Mikrochip (Tecra 700 CDT, Toshiba, Tokyo, Japan) durchmustert. Das AEP wurde 
über eine Mittelung von 256 Sweeps über eine Dauer von 144 ms produziert (siehe Abb. 
2). Die Zeit, die für ein vollständiges Signal-Update (total update delay) benötigt wurde, 
betrug 36,9 s. Aber eine moving-time-averaging-Technik ermöglichte eine schnellere 
Antwortzeit bei jeder Veränderung im Signal. Allerdings kann eine zeitnahe Erfassung 
von Veränderungen der AEP‘s mit dem MTA nicht gewährleistet werden. Gemittelte 
Kurven wurden in 1-s-Intervallen (update time) dargestellt. 



























Abb. 2: Erzeugung des AEP-Index (Mantzaridis 1996). 
1-Kanal-EEG während akustischer Stimulation (70 dBHL, 6,9 Hz) 
1 Sekunde EEG-Signal 
Abtastung mit 1778 Hz - Zerlegung in 1778 Samples mit einer Länge von jeweils 0,5625 ms  
gepuffert in 144 ms Sweeps mit einer Länge von 256 Samples 
256 Sweeps mit einer Länge von jeweils 144 ms werden gemittelt 
256 x 144 ms = 36,9 s 
gemittelte AEP-Kurve/gemittelter Sweep erscheint auf dem Bildschirm 
 
MTA-Modell 
  ∆ 2 sukzessive Segmente 2 
digitaler FIR-Filter zur Aufwertung der Signalqualität 
AEPex 
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2.2       AEPex-Algorithmus 
 
Bereits 1997 haben Mantzaridis und Kenny einen AEP-Index (AEPex) vorgeschlagen, 
welcher nicht die Errechnung der Gipfellatenzen und Amplituden erfordert. An der Uni-
versität Glasgow entwickelt, bildet er die Grundlage des AEPex-Monitors (Schmidt et al. 
2008). 
AEP’s werden in der Regel in Bezug auf die Amplitude und die Latenzen der verschiede-
nen Peaks interpretiert. Mantzaridis et al. zufolge errechnet sich der empirischer Algo-
rithmus, basierend auf diesen Beobachtungen, aus der Summe der Quadratwurzel der 
absoluten Differenz der AEP-Werte zwischen jeden sukzessiven 0,56-ms-Segmenten der 
Kurve (Mantzaridis et al. 1997, Gajraj et al. 1998 und 1999, Doi et al. 1997 und 1999, 
Schraag et al. 1999, Kurita et al. 2001, Milne et. al. 2003). Das Produkt reflektiert die 
„Kurvigkeit“ des AEP. Diese Zahl wird als AEPex-Index bezeichnet und spiegelt sich in 
folgender Gleichung wieder: 
 
 
Abb. 3:  Algorithmus des AEPex-Index (Kurita et al. 2001). 
 
V1…V256 beschreibt die Amplitude einer durchschnittlichen AEP-Kurve und k ist eine 
Skalenkonstante gleich 0,25. Diese Skalenkonstante wird empirisch errechnet, um einen 
AEPex-Index ungefähr gleich zu 100 bei einem vollkommen wachen Probanden zu lie-
fern. Die Einheit dieser Konstanten ist reziprok zur Quadratwurzel der Spannung, weil 
der AEPex-Index dimensionslos ist. Die Quadratwurzel der absoluten Differenz zwischen 
zwei festgelegten Punkten (und nicht einfach ihrer absoluten Differenz) wurde ausge-
wählt, um die Auflösung des Algorithmus bei niedrigen Frequenzen und Amplituden 
aufzuwerten. Der AEPex-Index wird jede Sekunde berechnet und auf dem Bildschirm 
dargestellt. Wenn der Patient wach ist, befindet sich der AEPex-Index bei ungefähr 80–
90. Während operativer Anästhesie bei 30–45 (siehe Tab. 2). 
 
Tab. 2: Klassifikation der Vigilanzzustände durch 
den AEPex. Der fettgedruckte Bereich entspricht 
der vom Hersteller empfohlenen Hypnosetiefe 





Tiefe Anästhesie     1–30 
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2.3 Eingesetztes AEP-Gerät und Elektroden 
 
Zur Verarbeitung der AEP‘s wurde ein AEPex-Monitor (Medical Device ManagementLtd., 
Braintree, Essex, UK) eingesetzt (Abb. 4). Die verwendete Software-Version war die AE-
Pex-Version 2.8. Der MDMLtd. AEP-Index (AEPex) konnte Werte zwischen 1 und 99 an-
nehmen, er wurde in einem Zeitfenster von 0–144 ms poststimulus berechnet, um Antei-
le von LLAEP auszuschließen. Der AEP-Monitor aktualisierte die AEPex-Werte in 1-
Sekunden-Intervallen (update time). Die Ableitung der evozierten Potentiale erfolgte 
über drei einmal verwendbare Silber-Silberchlorid-Elektroden (Ambu Neuroline 720, 
Medicotest A/S, Ølstykke, Dänemark, modifiziert von Medical Device ManagmentLtd., 
Braintree, Essex, UK). Gemäß dem internationalen 10-20-System wurden die bipolaren 
Oberflächenelektroden auf der rechten Stirnseite (positive Elektrode, Fp2), dem rechten 
Mastoid (negative Elektrode) und Fpz als Referenz- bzw. Erdungselektrode angebracht. 
Das gemessene elektrische Potential ergibt sich aus der Subtraktion des Referenzwertes 
von der über dem Mastoid plazierten aktiven Elektrode. Als Standardableitung gilt eine 
Ableitung mit einem Kanal (Reiz-ipsilaterales Mastoid nach Fp2). Das Gerät besitzt ein 
automatisches Artefakterkennungsprogramm mit entsprechenden Alarmfunktionen. 
 
Abb. 5 verdeutlicht die angewandte Elektrodenpositionierung im Stirnbereich. Um Arte-
fakte durch zu hohe Übergangswiderstände zu vermeiden, wurde die Stirnhaut in den 
entsprechenden Bereichen mit Alkohol entfettet und einem Abrasivum (Sensor Prep, 
AEP 0128) gereinigt. Nach Platzierung der Elektroden erfolgte eine Impedanzmessung, 




Abb. 4: MDMLtd. AEPex-Monitor                         Abb. 5: Sensorplatzierung 
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2.4 Klinische Pharmakologie  
 
2.4.1   Remifentanil (Ultiva) 
 
Remifentanil gehört zur Gruppe der 4-Anilinoperidin-Opioide und ist ein Methylester. 
Die chemische Formel lautet C20H28N2O5 –HCl. Es besitzt ein Molekulargewicht von 412,9 
Dalton (Wilhelm et al. 2003). Wie alle anderen Opioide wirkt Remifentanil am µ-
Rezeptor und seinen Subpopulationen. Remifentanil ist ein ultrakurzwirksames Opioi-
danalgetikum mit einzigartigem Eliminationsweg, denn es wird organunabhängig, d.h. 
nicht an Leber- und Nierenfunktion gekoppelt, durch körpereigene, ubiquitär vorkom-
mende unspezifische Blut- und Gewebeesterasen hydrolytisch gespalten. Bei der Elimi-
nation entstehen vorrangig zwei Abbauprodukte: Zum einen der Hauptmetabolit GI 
90291 („Remifentanilsäure“) und zum anderen der ebenfalls unwirksame Metabolit GI 
94219. Der Hauptmetabolit GI 90291 hat selbst nur eine geringe analgetische Potenz, 
die etwa 1/300–1/4600 von Remifentanil beträgt (Scott und Perry 2005). Seine Elimi-
nation erfolgt hauptsächlich über die Niere. In Folge des besonderen Abbauweges wird 
Remifentanil auch als „esterase metabolized opioid“ (EMO) bezeichnet. 
Die Verteilung von Remifentanil kann anhand eines Zwei-/Drei-Kompartiment-Modells 
beschrieben werden. Die Verteilung in das zentrale Kompartiment (Blut und schnell per-
fundierte Gewebe) erfolgt relativ rasch, in die peripheren Kompartimente (Fett und an-
dere schlecht perfundierte Gewebe) jedoch sehr langsam (Egan et al. 1993). Aufgrund 
der geringen Lipidlöslichkeit flutet es rasch an und hat eine kurze Äquilibrierungszeit im 
zentralen Kompartiment (Scholz und Steinfath 1996). Die Anschlagzeit liegt im Mittel 
bei 1–1,6 min, die Kontext-sensitive Halbwertszeit im Kindesalter bei 3–6 min (Ross et 
al. 2001). Die gute Steuerbarkeit des Medikamentes ergibt sich aus der raschen Metabo-
lisierung. Die Eliminationshalbwertszeit wird für Remifentanil mit 5–14 min angegeben 
(Hänel und Werner 1997). Klinisch ist die Wirkung durch den „ON-OFF“-Effekt gekenn-
zeichnet. Remifentanil hat eine etwa 20–fach höhere Potenz als z.B. Alfentanil. Seine 
Wirkstärke ist vergleichbar mit der von Fentanyl. 
 
2.4.2   Propofol (Propofol) 
 
Propofol ist ein Phenolderivat, das 2,6-Diisopropylphenol. Es liegt in einer Öl-in-Wasser-
Emulsion vor. Es wurde erstmals 1977 von Kay in einer Puplikation vorgestellt. Die 
chemische Summenformel lautet [(CH3)2CH]2C6H3–OH. Propofol wirkt vor allem am GA-
BAA-Rezeptor-Komplex (Drexler et al. 2006). Es ist stark lipophil, zeichnet sich durch ein 
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großes Verteilungsvolumen und eine schnelle Elimination aus. Daraus resultiert der ra-
sche Wirkungseintritt und das schnelle Erwachen aus der Narkose. Die Steuerbarkeit 
der Narkose ist dementsprechend gut. 
Die Verteilung von Propofol in das Gewebe erfolgt bei Bolusgabe mit einer Halbwertszeit 
von t1/2  = 2–4 min, die Halbwertszeit der metabolischen Clearance von Propofol aus 
dem Blut beträgt t1/2  = 30–60 min und die Rückverteilung aus wenig durchbluteten 
Kompartimenten erfolgt mit einer Halbwertszeit von t1/2  = 180–320 min. Bei einer kon-
tinuierlichen Infusion von Propofol verändern sich die Halbwertszeiten, die Clearance-
rate sowie die Verteilungsvolumina gegenüber dem einzelnen Bolus von Propofol nicht 
wesentlich (Kirckpatrick et al. 1988, Gill et al. 1990). Die relativ lange Eliminationshalb-
wertszeit für die Propofolanwendung zur Narkose besitzt eine untergeordnete Rolle, da 
die bradytrophen, lipophilen Körperkompartimente sehr groß sind (Shafer et al. 1988). 
Bei Kindern ist nach Jones et al. (1990) die Elimination gegenüber Erwachsenen schnel-
ler. 
Propofol wird zu über 98 % an Plasmaeiweiß gebunden. Die Metabolisierung des Propo-
fols erfolgt nahezu vollständig in der Leber. Die entstehenden Metabolite sind inaktive 
Verbindungen des Propofols und des Chinols. Die Elimination erfolgt renal. Die physio-
logische Kopplung zwischen zerebalem Blutfluss und Sauerstoffverbrauch bleibt unter 
Narkose erhalten (Matta et al. 1995). 
 
2.4.3   Sevofluran (Sevorane) 
 
Die Substanz wurde erstmals 1971 von R. F. Wallin (1975) und Mitarbeitern syntheti-
siert und 1990 in Japan und 1995 in Deutschland für die klinische Praxis zugelassen 
(Scholz und Tonner 1997). Sevofluran ist das fluorierte Derivat eines Methylisopropyle-
thers und besitzt im Gegensatz zu den anderen verfügbaren Inhalationsanästhetika kei-
ne Chlorsubstituenden. Die chemische Summenformel lautet CH2F-O-C(CF3)2H. Sein Sie-
depunkt liegt bei 58,5 C bei 760 mmHg und der Dampfdruck beträgt 160 mmHg bei 20 
C, es besitzt ein Molekulargewicht von 200 Dalton (Loscar und Conzen 2004). Bei 
Raumluft ist Sevofluran eine klare, nicht entflammbare Flüssigkeit mit einem angeneh-
men, nicht irritierenden Geruch und chemisch stabil. 
Sevofluran zeichnet sich durch seine geringe Lipidlöslichkeit, sowie durch niedrige Blut-
/Gas- (= 0,69) und Gewebe-/Blut-Verteilungskoeffizienten aus. So steigt bei Narkoseein-
leitung die alveoläre Konzentration rasch an und sinkt bei Ausleitung rasch wieder ab. 
Sevofluran wird zu über 95 % pulmonal eliminiert und nur zu ca. 3–5 % im Körper ver-
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stoffwechselt. Die dabei entstehenden Abbauprodukte Hexafluorisopropanol (HFIP) und 
organisches Fluorid sind selbst nicht pharmakologisch potent und werden renal elimi-
niert. Sevofluran ist das einzige Inhalationsanästhetikum, das nicht zu Trifluoressigsäu-
re metabolisiert wird. In Verbindung mit Atemkalk und in Abhängigkeit von einigen 
exogenen Faktoren kann es zur Bildung von Compound A kommen, welches im Ratten-
modell nephrotoxisch ist (Loscar und Conzen 2004). Sevofluran zeichnet sich durch eine 
große hämodynamische Stabilität aus und ist im weitesten Sinne kardio- und neuropro-
tektiv. Wie für alle inhalativen Anästhetika sind die MAC-Werte von Sevofluran vom Al-
ter und verwendetem Trägergas (Sauerstoff oder Stickoxydul) abhängig (Hobbhahn 
2008).
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2.5       MDMLtd. AEPex-Index bei Kindern unter Allgemeinanästhesie 
 
2.5.1   Patienten 
 
56 Kinder (17 Mädchen, 39 Jungen, Alter zwischen 2 und 17 Jahren), die sich elektiven 
operativen Eingriffen in der Klinik für Kinderchirurgie der Universität Leipzig unterzie-
hen mussten, wurden nach Zustimmung durch die Ethikkommission der Universität 
Leipzig in eine klinisch prospektive, deskriptive Studie einbezogen. Die Einwilligung der 
Eltern wurde in schriftlicher Form im Rahmen des Anästhesieaufklärungsgespräches 
eingeholt. 
Kinder mit offenkundigen neurologischen Defiziten (Epilepsie), einer Minderung des 
Hörvermögens, Dystrophie, Adipositas per magna, Disposition zur malignen Hyper-
thermie in der Familienanamnese, Langzeittherapie mit Opioid-Analgetika und/oder 
Sedativa, bekannten Allergien gegen die Prüfsubstanzen, Teilnahme an einer anderen 
klinischen Studie oder prä- und intraoperativen Abwehrbewegungen wurden von der 





Im Aufwachraum oder auf Normalstation wurden die Kinder spielerisch mit dem 
MDMLtd. AEP-Monitor vertraut gemacht (siehe Anlage 1, Abb. 18) und die Oberflächen-
elektroden (Sensors, AEP 1100) platziert. Nach Anschluss an den AEPex-Monitor (Medi-
cal Device ManagementLtd., Braintree, Essex, UK) und Positionierung der Kopfhörer so-
wie passender Kopfhöreraufsätze (Ear gels, AEP 1108) erfolgte die erste Messung „PRO“. 
Nach Prämedikation mit 0,2 mg.kg-1 Midazolam (Midazolam-ratiopharm, ratiopharm 
GmbH, Ulm) oral 20–45 min vor Anästhesiebeginn und Eutetic mixture of local anaes-
thetics Pflaster (EMLA, AstraZeneca GmbH, Wedel) erfolgte die Venenpunktion im Ein-
leitungssaal. Bei Narkoseeinleitung und -ausleitung herrschten für alle Kinder gleiche 
Lichtverhältnisse; externe Reize, wie Geräusche und Manipulationen am Kind, wurden 
auf ein Minimum beschränkt. 
29 Patienten der Gruppe I bekamen eine total intravenöse Anästhesie (TIVA), 27 Patien-
ten der Gruppe II eine balancierte Anästhesie (BA).  
Die Narkoseführung erfolgte standardisiert. Die Allgemeinanästhesie wurde nach Präo-
xigenierung mit Sauerstoff mit einem FiO2 von 1,0 bei einem Frischgasflow von 6 l.min-1 
eingeleitet. Nach Gabe von 0,2–0,4 µg.kg-1.min-1 Remifentanyl (Ultiva, GlaxoSmithKline 
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plc., Brentford, UK), erfolgte nach 1 min die schnelle Bolusapplikation von 2 mg/kg KG 
Propofol 1 % (Fresenius Kabi GmbH, Bad Homburg v.d.H., Deutschland). Gegebenenfalls 
konnte in gleicher Dosierung nachgegeben werden. Bei unzureichender Wirkung erfolg-
te eine zusätzlich langsame Bolusgabe von 0,15 µg.kg KG-1 Remifentanyl. Der assistierten 
Maskenbeatmung folgte die Gabe von 0,15 mg.kg KG-1 Cisatracurium i.v. (Nimbex, Gla-
xoSmithKline plc., Brentford, UK), die endotracheale Intubation und die kontrollierte 
Beatmung im halbgeschlossenen System. Auf eine weitere Anwendung von Muskelrela-
xantien wurde verzichtet. 
Zur Narkoseaufrechterhaltung erhielten die Patienten der Gruppe I (n = 29) Propofol 
(8–15 mg kg-1 h-1), die Patienten der Gruppe II (n = 27) Sevofluran (2,0–4,5 Vol. % end-
tidal) in einem Luft-Sauerstoff-Gemisch (30–40 % O2) bei angestrebter Normoventilati-
on mit einer endtitalen CO2-Konzentration von 4,6–5,8 kPa (35–45 mmHg). 
 
Die Narkose wurde nach klinischen Gesichtspunkten und den Kreislaufparametern im 
Verlauf adaptiert (siehe Anlage 1, Abb. 19–21). Sie wurde klinisch, ohne Kenntnis des 
AEP-Verlaufes durch den Anästhesisten, gesteuert. Protokolliert wurden zeitgleich zur 
AEPex-Wert-Erfassung Herzfrequenz, arterieller Mitteldruck, endtidale Sevoflurankon-
zentration sowie Propofol- und Remifentanilverbrauch. Darüber hinaus wurden Ab-
wehrreaktionen auf die Intubation oder das Einbringen der Rachentamponade ein-
schließlich intraoperative Zeitpunkte eines klinisch inadäquaten Narkoselevels erfasst. 
Probleme bei der Sensorplatzierung, mögliche Artefakte und aufgetretene Hautirritatio-
nen nach Sensorentfernung wurden ebenfalls dokumentiert. 
Alle Kinder erhielten eine gewichtsadaptierte intraoperative i.v. Dosis, entweder 20 
mg.kg-1 Metamizol (Novaminsulfon-ratiopharm, ratiopharm GmbH, Ulm, Deutschland) 
oder 15 mg.kg-1 Paracetamol (Perfalgan, Bristol-Myers Squibb, München, Deutschland). 
Nach Beendigung der intraoperativen Maßnahmen wurde die Analgetika und Hypnoti-
ka-Gabe gestoppt und der Frischgasflow auf 6 l.min-1 erhöht. Vor Beendigung der Remi-
fentanyl-Infusion erhielten die Kinder 0,1 mg.kg KG-1 Piritramid (DipidolorTM, JANSSEN-
CILAG GmbH, Neuss, Deutschland) für eine suffiziente postoperative Schmerztherapie. 
Nach adäquater Spontanatmung wurde die Extubation durchgeführt und die Kinder für 
weitere 2 h im Aufwachraum intensiv beobachtet (siehe Anlage 1, Abb. 22). 
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2.5.3 AEP-Monitoring und Datenerhebung 
 
Neben der Registrierung des AEP-Parameter durch das Messgerät selbst, erfolgte zu-
sätzlich an klinisch bedeutsamen Zeitpunkten eine manuelle Datenerfassung. Über den 
gesamten Untersuchungszeitraum war das AEP-Monitoring für den narkoseführenden 
Anästhesisten verblindet. Die Dokumentation oblag einem zweiten, nicht in die Narkose-
führung involvierten, Kollegen. 
Tab. 3 zeigt die Messzeitpunkte, zu denen die Erfassung des MDMLtd. AEPex-Index, Herz-
frequenz, mittlerer arterieller Blutdruck, endtidale Sevoflurankonzentration sowie Pro-
pofol- und Remifentanilverbrauch erfolgte. 
 
Tab. 3:     Definition der Messzeitpunkte abhängig vom klinischen Korrelat 
klinisches Korrelat Beschreibung 
Präoperativ (PRO) 
Höchster AEPex-Wert vor Gabe eines Anästhetikums beim wa-
chen Kind vor oraler Prämedikation mit 0,2 mg/kg KG Midazo-
lam 
Tonusverlust (TOV) 
AEPex-Wert zum Zeitpunkt des Verlustes des Muskeltonus, 
Prüfung nach Verlust des Lidreflexes alle 5 s 
Intubation (INT) AEPex-Wert wenn Tubus Stimmritze passiert 
INT + 1 AEPex-Wert 1 min nach Intubation 
Hautinzision (HI) AEPex-Wert bei erstem Hautschnitt 
HI + 1 1 min nach Hautschnitt 
IOP5 Intraoperativer steady state 5 min nach Hautschnitt 
IOP10 Intraoperativer steady state 10 min nach Hautschnitt 
IOP15 Intraoperativer steady state 15 min nach Hautschnitt 
Anästhesieende 
(END) 
Beendigung der Zufuhr der hypnotischen Komponente der 
Anästhesie 
Extubation (EXT) AEPex-Wert wenn Tubus entfernt wird 
EXT + 1 AEPex-Wert 1 min nach Extubation 
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Die online-Registrierung der Herzfrequenz (HF) erfolgte über das kontinuerlich abgelei-
tete EKG, die Messung des arteriellen Blutdrucks nicht invasiv oszillatorisch zu den ein-
zelnen Messzeitpunkten sowie ereigniskorreliert. Alle Überwachungsparameter wurden 
im Einleitungssaal von dem Narkosesystem Fabius Tiro (Dräger Medical Deutschland 
GmbH) erfasst, im OP-Saal erfolgte die Registrierung mit Hilfe des Anästhesie-
Arbeitsplatzes Primus (Dräger Medical Deutschland GmbH) und des COPRA-
Datenerfassungssystems. Ein interner Akku des Monitors ermöglichte die ununterbro-
chene Stromversorgung zwischen Einleitungssaal und Operationssaal, einmal kam es 
dabei zu einem Ausfall der Stromversorgung. Die Herstellerfirma sieht den Akku auf 
Nickel-Metallhydrid-Basis selbst noch als einen großen Schwachpunkt (die komplette 
Aufladezeit für einen 4- bis 8-stündigen Gebrauch beträgt 24 h). In der neuen Version 
wurde dieser deshalb durch einen Lithium-Ionen-Akku ersetzt. 
Nach Untersuchungsende wurden die ermittelten Datensätze über einen Adapter (PC 
data logger interface, AEP 1118) auf einen Laptop transferiert. 
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2.6       MDMLtd. AEPex-Index und Hämodynamik unter Bolusgabe von 
Propofol 
 
2.6.1   Patienten 
 
Insgesamt wurden 38 Kinder, davon 9 Mädchen und 29 Jungen im Alter von 2 bis 17 
Jahren (10,5  5,3 Jahre) in diesen Studienabschnitt einbezogen. Die Untersuchung er-
folgte im Rahmen des regulären OP-Betriebes. 
 
2.6.2   Untersuchungsablauf 
 
Während einer Phase des chirurgischen und anästhesiologischen steady states wurde 
der Medikamentenbolus mit einer Dosis von 0,5 mg/kg KG verabreicht. Bei allen Kin-
dern waren Blutdruck und Herzfrequenz in dieser Phase stabil. Es durfte keine 
schmerzhafte Manipulation, wie Zug am Peritoneum, vorliegen und der Volumenver-
lust/Blutverlust musste auf ein Minimum beschränkt sein. Nach Applikation des Propo-
folbolus wurden in einem 5-minütigen Zeitraum simultan zum AEPex die Herzfrequenz 
(HF) und der mittlere arterielle Blutdruck (MAD) bestimmt. Die erste Messung (Zeit-
punkt: „0:00“) aller drei Parameter wurde unmittelbar vor Propofolgabe durchgeführt. 
Nach rascher Applikation des Hypnotikums erfolgte in 30-Sekunden-Schritten die weite-
re Datenerhebung. 
 
2.6.3   AEP-Monitoring und Datenerhebung 
 
Auch in diesem Abschnitt erfolgte neben der Registrierung des AEP-Parameter durch 
das Messgerät selbst, zusätzlich eine manuelle Datenerfassung. Über den gesamten Un-
tersuchungszeitraum war das AEP-Monitoring für den narkoseführenden Anästhesisten 
verblindet. Die Dokumentation oblag einem zweiten, nicht in die Narkoseführung invol-
vierten, Kollegen. Da ein Zyklus der Blutdruckmessung mit dem von uns verwendeten 
Gerät Infinity Delta XL der Firma Dräger (Dräger Medical Deutschland GmbH, Lübeck, 
Deutschland) 30 s dauerte, wurde während der Bolusgabe von Propofol der Blutdruck 
nur einmal pro Minute erfasst. Die fehlenden Datensätze wurden aus den unmittelbar 
nachfolgenden Werten interpoliert. 
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2.7       Statistische Auswertung 
 
Die statistische Analyse der gewonnenen Messwerte erfolgte in Zusammenarbeit mit 
dem Institut für medizinische Informatik, Statistik und Epidemiologie (IMISE) der Uni-
versität Leipzig. 
Die Auswertung wurde mit Hilfe des Statistikprogrammes SPSS für Windows, Version 
16.0.1 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) und MS Excel 12.0 durchgeführt. Um brauchbare Be-
dingungen für den Vergleich zwischen den beiden Gruppen zu erzielen, wurden AEPex-
Index, mittlerer arterieller Blutdruck und Herzfrequenz möglichst zeitgleich erfasst und 
nur vollständige Datensätze in die Auswertung einbezogen. 
Es wurden zunächst mittels Varianzanalysen (GLM-ANOVA) die Mittelwerte der ver-
schiedenen Messzeitpunkte längs, d.h. über die Zeit, und quer, d.h. zur Prüfung von Un-
terschieden zwischen den einzelnen Altersgruppen (Gruppe 1 bis 3), untersucht. Als 
Folgetest bei signifikanten Unterschieden wurde für den jeweiligen Parameter, unter 
der Annahme normalverteilter Merkmale, eine Folgeanalyse in Form des gepaarten Stu-
dent t-Tests durchgeführt. Hierfür wurde für die globale Irrtumswahrescheinlichkeit α = 
0,05 festgelegt und für die Signifikanz p galt p < α. In diesem Fall wurde die Nullhypo-
these verworfen. Im Text und den verwendeten Abbildungen wird, sofern nicht anders 
mittgeteilt, jeweils das arithmetische Mittel und die Standardabweichung (± SD) ange-
geben. 
Um die Trennschärfe des AEP-Parameters zwischen wachen (PRO) und anästhesierten 
Patienten (HS) zu evaluieren, wurde bei einer Spezifität von 100% die Sensitivität mit 
Hilfe einer Receiver-Operating-Characteristic-(ROC)-Analyse bestimmt. Zur Berechnung 
der Korrelationskoeffizienten wurde eine partielle Korrelationsanalyse nach Spearman 
rs(xy·z), kontrolliert für den Einflussfaktor Körpergröße, durchgeführt (zweiseitige Signi-
fikanz). Ein Korrelationskoeffizient rs(xy·z) größer 0,5 wurde als mittlere Korrelation be-
zeichnet. Die Konfidenzintervalle der Korrelationskoeffizienten wurden über ein SPSS 
macro ermittelt. 
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3       Ergebnisse 
 
3.1  MDMLtd. AEPex-Index bei Kindern unter Allgemeinanästhesie 
 
3.1.1  Patienten 
 
Tab. 4 gibt einen Überblick über die demographischen Parameter der Untersuchungs-
gruppe (n = 56). Die Kinder wurden entsprechend des operativen Eingriffs zu den Grup-
pen I oder II zugeordnet. In beiden Gruppen überwog das männliche Geschlecht, was auf 
die Rekrutierung von Patienten mit allgemeinchirurgischen und orthopädischen Opera-
tionen zurückzuführen ist. Die Gruppen wiesen bezüglich ihrer biometrischen Daten 
keine signifikanten Unterschiede auf. Beide Gruppen erreichten die angestrebte Grup-
penstärke n = 25. 
 
 
 Gruppe I (TIVA) Gruppe II (BA) Gruppe I + II 
Anzahl (n) 29 27 56 
Alter (Jahre) 
10,5  4,9 
(2–17) 
7,7  5,8 
(2–17) 
9,3  5,4 
(2–17) 
Größe (cm) 
142,6  32,1 
(80–189) 
127,0  35,1 
(81–193) 
136,0  33,9 
(80–193) 
Gewicht (kg) 
41,9  23,4 
(10–96) 
32,5  24,3 
(10–103) 
37,9  24,0 
(10–103) 
Geschlecht      
(m:w) 
22:7 17:10 39:17 
ASA I (n) 13 17 30 
ASA II (n) 16 10 26 
 
Tab. 4: Biometrische Daten (n = Anzahl, m = männlich, w = weiblich), keine signifikanten Unterschiede 
zwischen den Gruppen (p > 0,1 für alle Konstellationen im zweiseitigen t-Test; außer „Alter“: p = 0,07); 
Angaben als Mittelwerte  Standardabweichung und Spannweite in Klammern. 
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Die zusammenfassende Darstellung aller relevanten Zeitmesswerte und wesentlichen 
Anästhesieparameter im Gruppenvergleich ermöglichen Tab. 5 und Tab. 6. 
 Gruppe I (TIVA) Gruppe II (BA) Gruppe I + II 
Anästhesiedauer 
(min) 
134,6  53,2 125,3  61,1 130,1  56,8 
OP-Dauer (min) 74,4  43,5 70,6  48,4 72,6  45,5 
Prämedikation: 
oral/i.v. 
18/5 22/2 40/7 
Dosis Midazolam 
oral (mg kg-1) 
7,7  3,0 6,4  3,3 7,2  3,0 
Dosis Midazolam 
i.v. (mg kg-1) 
1,5  0,5 2,0  0,0 1,6  0,5 
Dipidolor im OP-
Saal (mg) 
2,9  2,4 2,1  1,5 2,5  2,1 
Dipidolor im AWR 
(mg) 
3,0  3,1 1,6  2,0 2,3  2,7 
 
Tab. 5: Zeitmesswerte und Anästhesieparameter der Patientengruppen (AWR = Aufwachraum), keine 
signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen (p > 0,1 für alle Konstellationen im zweiseitigen t-Test; 
außer „Dosis Midazolam i.v.“ und „Dipidolor im AWR“: p = 0,09); Angaben als Mittelwerte  Standardab-
weichung. 
 
 Gruppe I (TIVA) Gruppe II (BA) Gruppe I + II 
Propofol  
(mg kg-1 h-1) 
9,94  1,36 – – 
Sevofluran 
(Vol. % et.) 
– 2,47  0,54 – 
Remifentanil 
(µg kg-1 min-1) 
0,34  0,13 0,32  0,12 0,33  0,12 
 
Tab. 6: Propofol- und Sevofluran- sowie der Remifentanil-Verbrauch der Patientengruppen, keine signifi-
kanten Unterschiede zwischen den Gruppen (p > 0,1 für alle Konstellationen im zweiseitigen t-Test); An-
gaben als Mittelwerte  Standardabweichung. 
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3.1.2  Narkoseführung und Hämodynamik 
 
Die Narkoseeinleitung sowie die -ausleitung erfolgten entsprechend des Studienpro-
tokolls für alle Patientengruppen nach dem vorgestellten, standardisierten Algorithmus. 
Während der eigentlichen Operationsphase wurden im Gegensatz dazu die notwendigen 
Dosisanpassungen nach rein klinischen Gesichtspunkten vorgenommen. Eine ausrei-
chende hämodynamische Stabilität wurde in allen analysierten Narkoseverläufen über 
den gesamten Untersuchungszeitraum erreicht. 
 
Der mittlere arterielle Blutdruck (MAD) sinkt in der Gruppe I (TIVA) von 80,3 ± 14,8 
mmHg beim wachen Kind (PRO) auf 64,3 ± 7,5 und 66,0 ± 7,8 mmHg zum Zeitpunkt des 
Muskeltonusverlustes (TOV) und der Intubation (INT). 1 min nach Intubation steigt der 
MAD auf 70,8 ± 9,9 mmHg an. Zum Zeitpunkt Hautschnitt (HI) beträgt der mittlere arte-
rielle Blutdruck 67,9 ± 9,5 mmHg. Nach Hautschnitt (HI + 1) bleibt der MAD in dieser 
Gruppe erniedrigt bei 68,4 ± 11,3 mmHg. Intraoperativ bemisst der mittlere arterielle 
Blutdruck im steady state nach 5 min (IOP5) 69,8 ± 10,7 mmHg, sowie 10 und 15 min 
(IOP10 und IOP15) nach Hautschnitt 69,8 ± 10,2 und 69,2 ± 12,8 mmHg respektive. Zur 
Extubation steigt der MAD von 66,1 ± 12,1 auf 71,7 ± 12,4 mmHg, wobei der mittlere 
arterielle Blutdruck zum Zeitpunkt „EXT + 1“ das Ausgangsniveau (PRO) beinahe wieder 
erreicht (77,8 ± 13,5 mmHg). Bemerkenswert hierbei ist, dass zum Zeitpunkt „INT + 1“ 
nur die Patienten der TIVA-Gruppe signifikant mit dem MAD reagieren (siehe Abb. 6). 
Der mittlere arterielle Blutdruck liegt in der Gruppe I (TIVA) zu allen Messzeitpunkten 
höher als in der Gruppe II (BA). 
 
Der mittlere arterielle Blutdruck (MAD) sinkt in der Gruppe II (BA) von 75,8 ± 16,1 
mmHg beim wachen Kind (PRO) auf 61,9 ± 13,7 und 58,5 ± 9,9 mmHg zum Zeitpunkt 
des Muskeltonusverlustes (TOV) und der Intubation (INT). 1 min nach Intubation ver-
ändert sich der MAD in Gruppe II nicht (61,0 ± 9,4 mmHg). Zum Zeitpunkt Hautschnitt 
(HI) sinkt der mittlere arterielle Blutdruck auf 55,9 ± 6,4 mmHg. Nach Hautschnitt (HI + 
1) bleibt der MAD in dieser Gruppe konstant bei 57,1 ± 7,1 mmHg. Intraoperativ bemisst 
der mittlere arterielle Blutdruck im steady state nach 5 min (IOP5) 56,9 ± 6,4 mmHg, 
sowie 10 und 15 min (IOP10 und IOP15) nach Hautschnitt 57,2 ± 7,7 und 56,8 ± 7,4 
mmHg respektive. Zur Extubation steigt der MAD von 54,5 ± 7,2 auf 66,1 ± 12,1 mmHg, 
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wobei der mittlere arterielle Blutdruck zum Zeitpunkt „EXT + 1“ das Ausgangsniveau 
(PRO) mit einem Wert von 71,1 ± 11,6 mmHg beinahe wieder erreicht (siehe Abb. 6). 
 
Die Herzfrequenz (HF) sinkt in der Gruppe I (TIVA) von 86,6 ± 15,8 /min beim wachen 
Kind (PRO) auf 78,5 ± 20,1 und 76,8 ± 19,0 /min zum Zeitpunkt des Muskeltonusverlus-
tes (TOV) und der Intubation (INT). 1 min nach Intubation bleibt die HF nahezu unve-
rändert bei 78,6 ± 19,6 /min. Zum Zeitpunkt Hautschnitt (HI) fällt die Herzfrequenz auf 
einen Wert von 72,4 ± 17,6 /min. Nach Hautschnitt (HI + 1) bleibt die HF in dieser Grup-
pe konstant bei 71,0 ± 18,3 /min (siehe Abb. 7). Intraoperativ bemisst die Herzfrequenz 
im steady state nach 5 min (IOP5) 71,1 ± 17,8 /min, sowie 10 und 15 min (IOP10 und 
IOP15) nach Hautschnitt 71,8 ± 16,9 und 70,9 ± 15,4 /min respektive. Zur Extubation 
steigt die HF von 72,8 ± 15,9 auf 86,0 ± 18,9 /min, wobei die HF zum Zeitpunkt „EXT + 1“ 
das Ausgangsniveau (PRO) wieder erreicht (90,6 ± 19,3 /min). 
 
Die Herzfrequenz (HF) sinkt in der Gruppe II (BA) von 103,3 ± 19,4 /min beim wachen 
Kind (PRO) auf 94,9 ± 20,7 und 92,1 ± 18,7 /min zum Zeitpunkt des Muskeltonusverlus-
tes (TOV) und der Intubation (INT). 1 min nach Intubation bleibt die HF nahezu unve-
rändert bei 95,2 ± 19,4 /min. Zum Zeitpunkt Hautschnitt (HI) fällt die Herzfrequenz auf 
einen Wert von 85,9 ± 20,7 /min. Nach Hautschnitt (HI + 1) bleibt die HF in dieser Grup-
pe konstant bei 84,3 ± 19,6 /min. Intraoperativ bemisst die Herzfrequenz im steady sta-
te nach 5 min (IOP5) 83,4 ± 18,1 /min, sowie 10 und 15 min (IOP10 und IOP15) nach 
Hautschnitt 82,8 ± 18,8 und 83,5 ± 19,3 /min respektive. Zur Extubation steigt die HF 
von 83,5 ± 17,9 auf 95,3 ± 18,9 /min, wobei die HF zum Zeitpunkt „EXT + 1“ das Aus-
gangsniveau (PRO) beinahe wieder erreicht (98,2 ± 18,9 /min). Die Herzfrequenz steigt 
nach Intubation nur gering in beiden Gruppen an und bleibt nach Hautschnitt (HI + 1) 
erniedrigt (siehe Abb. 7). 




Abb. 6: Mittlerer arterieller Blutdruck im Verlauf der Untersuchung für die einzelnen Gruppen. Dagestellt 
sind die jeweiligen Gruppenmittelwerte und Standardabweichungen zu den definierten Zeitpunkten. Mar-
kiert wurde eine signifikante Änderung zum Vorwert (*) sowie signifikante Gruppenunterschiede (Gr. I vs. 
Gr. II (#)). 
 
 
Abb. 7: Mittlere Herzfrequenz im Verlauf der Untersuchung für die einzelnen Gruppen. Dargestellt sind die 
jeweiligen Gruppenmittelwerte und Standardabweichungen zu den definierten Zeitpunkten. Markiert 
wurde eine signifikante Änderung zum Vorwert (*) sowie signifikante Gruppenunterschiede (Gr. I vs. Gr. II 
(#)). 
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3.1.3  Praktikabilität des AEP-Monitorings 
 
Bereits am wachen Kind gelang die angestrebte Aufnahme des AEPex-Monitorings in 49 
von 56 Fällen. Bei 7 Kindern (4 Kinder Gr. I, 3 Kinder Gr. II) war keine Installation des 
AEP-Monitorings vor Narkoseeinleitung möglich. Zweimal waren die gemessenen Impe-
danzen zu hoch, zweimal war die Zeit zu knapp im laufenden OP-Betrieb und dreimal 
waren die Kinder bereits prämediziert worden. Hier erfolgte die Sensorapplikation im 
Aufwachraum, in dem sich die Kinder vor OP-Beginn befanden, oder im Einleitungssaal. 




Abb. 8: Darstellung des prozentualen Anteils an erhobenen Datensätzen für den AEPex in Gegenüberstel-
lung zur Anzahl an fehlenden Datensätzen. 
 
Auffällig ist, dass eine deutliche Diskrepanz zwischen der Anzahl an erhobenen Daten-
sätzen beider Gruppen bei Narkoseeinleitung (TOV bis INT + 1) besteht. Eine mögliche 
Erklärung stellt die wiederholte visuelle Inspektion des Signals dar, bei der es unter ba-
lancierter Anästhesie (Sevofluran und während der Vorstudie auch noch ausgeprägter 
unter Isofluran) zwar zur Verzögerung aller MLAEP-Latenzen, mit aber nur geringem 
Einfluss auf die Amplituden, kam. Mit zunehmender Narkosetiefe schienen die Amplitu-
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den teilweise sogar noch zuzunehmen. Diese Veränderung war umkehrbar nach Beendi-
gung der Anästhesie. Diese Zunahme der Gipfelamplituden führte dazu, dass das Gerät 
die gemittelten Sweeps als Artifakte erkannte und keinen Index-Wert ermittelte bis 256 
artifaktfreie Sweeps vorlagen. Sobald ein Index-Wert berechnet war, kam es zu keiner 
weiteren Unterbrechung in der Berechnung, da stets auf eine ausreichende Anzahl an 
artifaktfreien Sweeps zurückgegriffen werden konnte. Nach dem erlangten Bewuss-
tseinsverlust und der Berechnung eines ersten Index-Wertes gab es nur noch vereinzel-
te Beeinträchtigungen des AEP-Monitorings. In nahezu allen Fällen gelang eine Daten-
aufnahme. Kurzzeitige Störungen, wie sie bspw. unter Elektrokoagulation auftreten, ha-
ben aufgrund ihrer kurzen Zeitdauer in der Praxis nur geringe Relevanz. Die erniedrigte 
Anzahl der Datensätze (27 und 26) zum Messpunkt „IOP15“ erklärt sich durch die un-
terschiedlich langen Operationszeiten. Die Datenaufnahme während der Operationspha-
se (HI bis END) und in der Aufwachphase (END bis EXT + 1) ist gleichwertig. 
 
3.1.4  MDMLtd. AEPex-Index 
 
Der akustisch evozierte Potential Index (AEPex) sinkt in der Gruppe I (TIVA) von 
86,2 ± 12,0 beim wachen Kind (PRO) auf 40,6 ± 7,7 und 43,3 ± 7,8 zum Zeitpunkt des 
Muskeltonusverlustes (TOV) und der Intubation (INT). 1 min nach Intubation bemisst 
der AEPex 44,3 ± 5,6 in Gruppe I. Zum Zeitpunkt Hautschnitt (HI) beträgt der akustisch 
evozierte Potential Index 48,3 ± 8,2. Nach Hautschnitt (HI + 1) bleibt der AEPex in dieser 
Gruppe erniedrigt bei 47,1 ± 5,1. Intraoperativ bemisst der akustisch evozierte Potential 
Index im steady state nach 5 min (IOP5) 43,3 ± 4,3, sowie 10 und 15 min (IOP10 und 
IOP15) nach Hautschnitt 46,9 ± 8,5 und 44,1 ± 6,0 respektive. Zur Extubation steigt der 
AEPex von 47,9 ± 10,3 auf 57,6 ± 13,9, wobei der akustisch evozierte Potential Index 
zum Zeitpunkt „EXT + 1“ das Ausgangsniveau (PRO) beinahe wieder erreicht (68,9 ± 
18,6). Die Unterscheidung zwischen wachen (PRO) und bewusstlosen Patienten (HS) 
gelingt in Gruppe I (TIVA) mit einer Sensitivität von 96 % bei einer Spezifität von 100 %. 
Während der Operationsphase (HS bis END) wird die empohlene Hypnosetiefe nur un-
ter TIVA erreicht (siehe Abb. 9). 
 




Abb. 9: AEPex im Verlauf der Untersuchung für die einzelnen Gruppen. Dargestellt sind die jeweiligen 
Gruppenmittelwerte und Standardabweichungen zu den definierten Zeitpunkten. Markiert wurde eine 
signifikante Änderung zum Vorwert (*) sowie signifikante Gruppenunterschiede (Gr. I vs. Gr. II (#)). 
 
Der akustisch evozierte Potential Index (AEPex) sinkt in der Gruppe II (BA) von 85,9 
± 11,8 beim wachen Kind (PRO) auf 49,5 ± 11,2 und 48,2 ± 9,9 zum Zeitpunkt des Mus-
keltonusverlustes (TOV) und der Intubation (INT). 1 min nach Intubation bemisst der 
AEPex 51,0 ± 8,6 in Gruppe II. Zum Zeitpunkt Hautschnitt (HI) beträgt der akustisch 
evozierte Potential Index 52,3 ± 12,0. Nach Hautschnitt (HI + 1) bleibt der AEPex in die-
ser Gruppe erniedrigt bei 51,7 ± 9,9. Intraoperativ bemisst der akustisch evozierte Po-
tential Index im steady state nach 5 min (IOP5) 53,8 ± 10,2, sowie 10 und 15 min (IOP10 
und IOP15) nach Hautschnitt 54,9 ± 9,9 und 55,5 ± 11,7 respektive. Zum Zeitpunkt 
„END“ beträgt der AEPex 57,5 ± 8,8 und ist zur Extubation nahezu unverändert bei 57,4 
± 12,9 (siehe Abb. 9). Der akustisch evozierte Potential Index steigt zum Zeitpunkt „EXT 
+ 1“ nur gering (61,5 ± 12,1). Die Unterscheidung zwischen wachen (PRO) und bewuss-
tlosen Patienten (HS) gelingt in Gruppe II (BA) mit einer Sensitivität von 90 % bei einer 
Spezifität von 100 %. Der AEPex liegt in der Gruppe II (BA) zu allen Messzeitpunkten 
höher als in der Gruppe I (TIVA). Eine größere Messwertstreuung am anästhesierten 
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Zeitpunkt Gruppe I (TIVA) Gruppe II (BA) 
PRO 
86,2  12,0 
(25) 
85,9  11,8 
(24) 
TOV 
40,6  7,7 
(27) 
49,5  11,2 
(21) 
INT 
43,3  7,8 
(27) 
48,2  9,9 
(20) 
INT + 1 
44,3  5,6 
(28) 
51,0  8,6 
(24) 
HI 
48,3  8,2 
(29) 
52,3  12,0 
(27) 
HI + 1 
47,1  5,5 
(29) 
51,7  9,9 
(27) 
IOP5 
43,3  4,3 
(28) 
53,8  10,2 
(27) 
IOP10 
46,9  8,5 
(29) 
54,9  9,9 
(26) 
IOP15 
44,1  6,0 
(28) 
55,5  11,7 
(25) 
END 
47,9  10,3 
(29) 
57,5  8,8 
(27) 
EXT 
57,6  13,9 
(28) 
57,4  12,9 
(26) 
EXT + 1 
68,9  18,6 
(28) 
61,5  12,1 
(27) 
Tab. 7: Darstellung des untersuchten AEP-Parameters AEPex in Abhängigkeit vom klinischen Korrelat. 
Dargestellt sind die jeweiligen Gruppenmittelwerte, die Standardabweichungen sowie in Klammern die 
absolute Anzahl der zu diesem Zeitpunkt erhobenen Datensätze. 
 
Gerade während der Ausleitungsphase besteht durch die starke Dynamik eine auffällig 
große Streubreite der Messwerte. Hiervon sind in besonderem Maße Kinder der Gr. I 
(TIVA) betroffen. Mittels Abb. 9, sowie der nachfolgenden Zusammenfassung in Tab. 7, 
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wird der Eindruck erweckt, dass mit dem verwendeten AEP-Monitoring eine situations-
gerechte Abbildung der vorliegenden Hypnosetiefe gerade in Gr. I (TIVA) möglich ist.  
Man muss aber bedenken, dass es sich in den dargestellten Verläufen um die Reduktion 
auf die jeweiligen Gruppenmittelwerte handelt. Im Einzelfall gestaltet sich die Beurtei-
lung eines AEP-Monitorings wesentlich komplizierter. Abb. 10 und Abb. 11 verdeutli-
chen die starke Heterogenität der Messwerte, besonders in Phasen hoher Dynamik. 
 
 
Abb. 10: Einzelmesswerte für den AEPex der Gruppe I (TIVA). Dargestellt sind die entsprechenden Mit-
telwerte zu den definierten Zeitpunkten. 
 




Abb. 11: Einzelmesswerte für den AEPex der Gruppe II (BA). Dargestellt sind die entsprechenden Mittel-
werte zu den definierten Zeitpunkten. 
 
Auch in Phasen unveränderter Anästhetikakonzentrationen und gleicher oder fehlender 
chirurgischer Stimulation unterliegt der AEPex ständigen Schwankungen aufgrund der 
hohen Aktualisierungsfrequenz. Diese Schwankungen bewegen sich in einer Größen-
ordnung von  10 und sind keine Zeichen ständiger Wechsel des Vigilanz- bzw. des 
Anästhesieniveaus. Bei Erreichen eines sehr tiefen Narkoselevels erscheint der darges-
tellte AEPex-Wert stabiler. Die Beurteilung des AEPex sollte deshalb immer auch in Be-
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3.2  MDMLtd. AEPex-Index und Hämodynamik unter Bolusgabe von 
Propofol 
 
Die Herzfrequenz (HF) zeigte keinerlei signifikante Veränderungen gegenüber dem 
Zeitpunkt „0:00“ vor Bolusgabe (74,3  18,4 /min), sowie gegenüber den Vorwerten. Der 
niedrigste Wert der Herzfrequenz betrug zum Zeitpunkt „2:00“ 74,3  17,9 /min. Der 
höchste Wert lag bei „5:00“ min (75,7  18,4 /min). Weiterhin findet sich die größte 
Standardabweichung bei der Herzfrequenz (siehe Abb. 12 und Abb. 15). 
 
Der mittlere arterielle Blutdruck (MAD) beträgt vor Bolusgabe 66,5 ± 12,1 mmHg und 
zeigt den höchsten Wert nach 30 s (Zeitpunkt „0:30“) mit 66,6  12,1 mmHg. Nach 1 min 
sinkt der MAD auf 66,1 ± 12,4 mmHg und weist nach „1:30“ min einen ersten signifikan-
ten Abfall (64,8  11,6 mmHg) gegenüber dem Ausgangswert auf (siehe Abb. 13 und 
Abb. 15). Die maximale Wirksamkeit zeigt sich beim mittleren arteriellen Blutdruck zum 
Zeitpunkt „2:00“ min (64,1  11,9 mmHg). Nach „2:30“ min steigt der MAD gering auf 
einen Wert von 64,7 ± 12,2 mmHg. Zum Zeitpunkt „3:00“ min beträgt der mittlere arte-
rielle Blutdruck 64,8 ± 12,0 mmHg, sowie „3:30“ und „4:00“ min nach Bolusgabe 65,2 ± 
11,9 und 64,8 ± 12,0 mmHg respektive. Nach „4:30“ min beträgt der MAD 65,0 ± 12,4 
mmHg und bleibt zum Zeitpunkt „5:00“ min auf einem herabgesetzten Niveau bei einem 
Wert von 65,1 ± 12,0 mmHg. 
 
Der akustisch evozierte Potential Index (AEPex) beträgt vor Bolusgabe 51,8  10,3 
und zeigt den höchsten Wert nach 30 s (Zeitpunkt „0:30“) mit 52,1  9,6. Nach 1 min 
sinkt der AEPex auf 49,3 ± 8,7 und weist nach „1:30“ min einen ersten signifikanten Ab-
fall (48,4  9,1) gegenüber dem Ausgangswert auf. Zum Zeitpunkt „2:00“ min fällt der 
akustisch evozierte Potential Index weiter auf 47,6  9,7, sowie „2:30“ und „3:00“ min 
nach Bolusgabe auf 46,8 ± 9,9 und 45,8 ± 9,1 respektive. Die maximale Wirksamkeit 
zeigt sich beim AEPex zum Zeitpunkt „3:30“ min (45,7  9,9). Nach „4:00“ min bleibt der 
akustisch evozierte Potential Index konstant bei 45,9 ± 11,8. Nach „4:30“ min beträgt der 
AEPex 48,4 ± 10,3 und bleibt zum Zeitpunkt „5:00“ min auf einem herabgesetzten Ni-
veau bei einem Wert von 46,0 ± 10,8 (siehe Abb. 14 und Abb. 15). 
  








Abb. 12–14: Herzfrequenz, mittlerer arterieller Blutdruck und AEPex aller 38 Kinder im 5-minütigen Ver-
lauf nach Applikation eines Propofolbolus. Dargestellt sind Horizontale Linie: Median; Box: Quartilsab-
stand zwischen 1. und 3. Quartil (inter-quartile-range, IQR); Endpunkte (whiskers): größter und kleinster 
Beobachtungswert, der kein Ausreißer ist (1,5 IQR); O: Ausreißer (1,5–3 IQR) zu den definierten Zeit-
punkten. Markiert wurde eine signifikante Änderung zum Vorwert (*) sowie signifikante Unterschiede 
gegenüber dem Zeitpunkt „0:00“ vor Bolusgabe (#). 





Abb. 15: Herzfrequenz, mittlerer arterieller Blutdruck und AEPex aller 38 Kinder im 5-minütigen Verlauf 
nach Applikation eines Bolus Propofol 0,5 mg/kg KG. Dagestellt sind die jeweiligen Gruppenmittelwerte 
und Standardabweichungen zu den definierten Zeitpunkten. Markiert wurde die erste signifikante Änder-
ung gegenüber dem Zeitpunkt „0:00“ vor Bolusgabe (*). 
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3.3  Korrelation hämodynamischer Parameter mit  
  dem MDMLtd. AEPex-Index 
 
Sowohl Alter, als auch Gewicht und Körpergröße der Kinder konnten als signifikante 
Einflussfaktoren in Bezug auf die durchzuführende Korrelation in dieser Studie aufge-
deckt werden (Körpergröße > Alter > Gewicht); Geschlecht, Art und Dosis der Prämedi-
kation hingegen nicht.  
 
Die Herzfrequenz (HF) korreliert zu keinem intraoperativen Messzeitpunkt mit dem 
akustisch evozierten Potential-Index (siehe Tab. 8) in Gruppe I (TIVA) und II (BA). Dies 
gilt ebenso für den Messzeitpunkt „PRO“ (TIVA: rs(xy·z) = 0,283; p = 0,191 und BA: rs(xy·z) = 
-0,343; p = 0,163). 
 
Der mittlere arterielle Blutdruck (MAD) korreliert in Gruppe I (TIVA) zum Messzeit-
punkt HI, HI + 1, IOP10 und IOP15 mit dem AEPex (siehe Tab. 9). Der Korrelationskoef-
fizient zwischen akustisch evozierten Potentialen und MAD zum Messzeitpunkt Haut-
schnitt beträgt rs(xy·z) = 0,583; p = 0,003. Zum Messzeitpunkt „HI“, „HI + 1“ und „IOP10“ 
beträgt der Korrelationskoeffizient vergleichbare Werte. Der mittlere arterielle Blut-
druck korreliert zu keinem Messzeitpunkt mit dem akustisch evozierten Potential-Index 
in Gruppe II (BA). Dies gilt ebenso für den Messzeitpunkt „PRO“ (TIVA: rs(xy·z) = 0,256; p 
= 0,239 und BA: rs(xy·z) = -0,246; p = 0,324). 
 
 
HF vs. AEPex Messzeitpunkt N KI rs (xy·z) p 
Gruppe I 
(TIVA) 
HI 29 [-0,164; 0,565] 0,233 0,274 
HI + 1 29 [-0,331; 0,430] 0,058 0,786 
IOP10 29 [-0,040; 0,644] 0,347 0,096 
IOP15 28 [-0,358; 0,420] 0,036 0,866 
Gruppe II 
(BA) 
HI 27 [-0,626; 0,070] -0,321 0,180 
HI + 1 27 [-0,711; -0,085] -0,452 0,065 
IOP10 26 [-0,427; 0,351] -0,045 0,853 
IOP15 25 [-0,502; 0,281] -0,131 0,594 
Tab. 8: Darstellung der Korrelationskoeffizienten (Spearman’s  rs(xy·z), partielle Rangkorrelation kontrol-
liert für Körpergröße), dazugehörige p-Werte und Konfidenzintervalle (KI) zwischen mittlerer Herzfre-
quenz und AEPex in der Gruppe I und II, sowie die Anzahl der einbezogenen Datensätze. Bei den fettge-
druckten Werten besteht eine signifikante Korrelation. 
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MAD vs. AEPex Messzeitpunkt N KI rs (xy·z) p 
Gruppe I 
(TIVA) 
HI 29 [0,259; 0,789] 0,583 0,003 
HI + 1 29 [0,207; 0,768] 0,546 0,006 
IOP10 29 [0,232; 0,778] 0,564 0,004 
IOP15 28 [0,039; 0,697] 0,422 0,040 
Gruppe II 
(BA) 
HI 27 [-0,220; 0,524] 0,177 0,470 
HI + 1 27 [-0,393; 0,371] -0,013 0,959 
IOP10 26 [-0,089; 0,625] 0,311 0,195 
IOP15 25 [-0,270; 0,511] 0,143 0,559 
Tab. 9: Darstellung der Korrelationskoeffizienten (Spearman’s rs(xy·z), partielle Rangkorrelation kontrol-
liert für Körpergröße), dazugehörige p-Werte und Konfidenzintervalle (KI) zwischen mittlerem arteriellen 
Blutdruck und AEPex in der Gruppe I und II, sowie die Anzahl der einbezogenen Datensätze. Bei den fett-
gedruckten Werten besteht eine signifikante Korrelation. 
 




Abb. 16: AEPex im Verlauf der Untersuchung bei Gruppe I (TIVA) in Abhängigkeit vom Lebensalter. Dar-
gestellt sind die jeweiligen Gruppenmittelwerte und Standardabweichungen zu den definierten Zeitpunk-
ten. Markiert wurde eine signifikante Änderung zum Vorwert (*) sowie signifikante Gruppenunterschiede 
(Gr. 1 vs. Gr. 2 (~); Gr. 2 vs. Gr. 3 (+); Gr. 1 vs. Gr. 3 (#)). 
 
Der akustisch evozierte Potential Index (AEPex) sinkt in der Gruppe 1 (TIVA) von 
92,5 ± 9,2 beim wachen Kind (PRO) auf 48,8 ± 6,6 zum Zeitpunkt des Muskeltonusver-
lustes (TOV). Dies gilt ebenso für Gruppe 2 und 3 (84,7 ± 12,5 und 39,4 ± 13,1; 85,1 ± 
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13,2 und 39,6 ± 7,8). In Gruppe 1 sinkt der AEPex zur Intubation (INT) nur gering auf 
45,8 ± 5,7, wohingegen in Gruppe 2 und 3 ein leichter Anstieg auf Werte von 44,5 ± 18,5 
und 44,1 ± 11,3 zu verzeichnen ist. 1 min nach Intubation bleibt der AEPex nahezu unve-
rändert in allen drei Gruppen (Gr. 1: 47,5 ± 4,5; Gr. 2: 46,4 ± 11,7; Gr. 3: 44,7 ± 11,6). 
Zum Zeitpunkt Hautschnitt (HI) steigt der akustisch evozierte Potential Index in Gruppe 
1 auf einen Wert von 54,5 ± 9,5. In Gruppe 2 und 3 bleibt der AEPex konstant bei Werten 
von 47,1 ± 8,1 und 43,6 ± 8,7. Nach Hautschnitt (HI + 1) bleibt der AEPex im Vergleich 
zum Vorwert in allen drei Gruppen konstant (Gr. 1: 54,1 ± 11,2; Gr. 2: 46,1 ± 7,7; Gr. 3: 
44,0 ± 9,2). Somit kommt es in keiner Versuchsgruppe zu einem Anstieg des AEPex. In 
allen drei Gruppen sinkt der akustisch evozierte Potential Index im steady state nach 5 
min (IOP5) gering (Gr. 1: 48,1 ± 9,2; Gr. 2: 44,4 ± 7,6; Gr. 3: 39,6 ± 10,4). Intraoperativ im 
steady state nach 10 und 15 min (IOP10 und IOP15) bleiben die Werte in allen drei 
Gruppen konstant auf gleichem Niveau (siehe Tab. 10). Der AEPex steigt zum Zeitpunkt 
„END“ gering an (Gr. 1: 52,1 ± 8,7; Gr. 2: 47,9 ± 12,9; Gr. 3: 44,3 ± 11,5) und verzeichnet 
zur Extubation einen weiteren Anstieg in allen drei Gruppen (Gr. 1: 65,5 ± 3,5; Gr. 2: 57,7 
± 17,9; Gr. 3: 55,5 ± 14,1). 1 min nach Extubation steigt der AEPex in Gruppe 1–3 (Gr. 1: 
69,0 ± 4,2; Gr. 2: 71,5 ± 20,5; Gr. 3: 60,9 ± 14,2) weiter, das Ausgangsniveau (PRO) wird 
jedoch nicht erreicht (siehe Abb. 16). Mit Beendigung der Propofolzufuhr (END) ist ein 
signifikanter Unterschied im Vergleich zum Vorwert nur in Gruppe 1 zu verzeichen. Zwi-
schen den Gruppen 1 und 3 gibt es während der OP-Phase zum Zeitpunkt „HI“ bis „IOP5“ 
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Zeitpunkt Gruppe 1 (2-<4 LJ.) Gruppe 2 (4-<10 LJ.) Gruppe 3 (10-<18 LJ.) 
PRO 
92,5  9,2 
(5) 
84,7  12,5 
(6) 
85,1  13,2 
(14) 
TOV 
48,8  6,6 
(4) 
39,4  13,1 
(6) 
39,6  7,8  
(17) 
INT 
45,8  5,7 
(4) 
44,5  18,5 
(6) 
44,1  11,3  
(17) 
INT + 1 
47,5  4,5 
(4) 
46,4  11,7 
(7) 
44,7  11,6 
(17) 
HI 
54,5  9,5 
(5) 
47,1  8,1 
(7) 
43,6  8,7 
(17) 
HI + 1 
54,1  11,2 
(5) 
46,1  7,7 
(7) 
44,0  9,2  
(17) 
IOP5 
48,1  9,2 
(5) 
44,4  7,6 
(7) 
39,6  10,4 
(16) 
IOP10 
47,5  9,1 
(5) 
45,1  8,5 
(7) 
41,0  9,0  
(17) 
IOP15 
51,8  14,7 
(5) 
46,2  7,6 
(7) 
39,6  6,7 
(16) 
END 
52,1  8,7 
(5) 
47,9  12,9 
(7) 
44,3  11,5 
(17) 
EXT 
65,5  3,5 
(5) 
57,7  17,9 
(7) 
55,5  14,1 
(16) 
EXT + 1 
69,0  4,2 
(5) 
71,5  20,4 
(7) 
60,9  14,2 
(16) 
Tab. 10: Darstellung des untersuchten AEP-Parameters AEPex bei Gruppe I (TIVA) in Abhängigkeit vom 
Lebensalter. Dargestellt sind die jeweiligen Gruppenmittelwerte, die Standardabweichungen sowie in 
Klammern die absolute Anzahl der zu diesem Zeitpunkt erhobenen Datensätze. 




Abb. 17: AEPex im Verlauf der Untersuchung bei Gruppe II (BA) in Abhängigkeit vom Lebensalter. Darges-
tellt sind die jeweiligen Gruppenmittelwerte und Standardabweichungen zu den definierten Zeitpunkten. 
Markiert wurde eine signifikante Änderung zum Vorwert (*) sowie signifikante Gruppenunterschiede (Gr. 
1 vs. Gr. 2 (~); Gr. 2 vs. Gr. 3 (+); Gr. 1 vs. Gr. 3 (#)). 
 
Der akustisch evozierte Potential Index (AEPex) sinkt in der Gruppe 1 (BA) von 91,0 
± 11,0 beim wachen Kind (PRO) auf 55,4 ± 13,5 zum Zeitpunkt des Muskeltonusverlus-
tes (TOV). Dies gilt ebenso für Gruppe 2 und 3 (85,5 ± 9,2 und 49,0 ± 2,1; 77,3 ± 11,1 und 
43,5 ± 4,6). Zum Zeitpunkt „PRO“ und „INT“ ist der Einfluss des Alters am deutlichsten. 
In Gruppe 1 und 2 steigt der AEPex zur Intubation (INT) gering auf 57,5 ± 4,9 und 51,0 ± 
8,5, wohingegen in Gruppe 3 ein leichter Abfall auf Werte von 40,0 ± 5,3 zu verzeichnen 
ist. 1 min nach Intubation bleibt der AEPex nahezu unverändert in Gruppe 1 und 2 (Gr. 
1: 56,0 ± 5,4; Gr. 2: 51,0 ± 9,9) und nur in Gruppe 3 besteht ein signifikanter Unterschied 
im Vergleich zum Vorwert (52,0 ± 4,6). Zum Zeitpunkt Hautschnitt (HI) fällt der akus-
tisch evozierte Potential Index gering in Gruppe 1 auf einen Wert von 52,3 ± 7,9. In 
Gruppe 2 und 3 bleibt der AEPex konstant bei Werten von 51,9 ± 8,9 und 50,8 ± 7,9. 
Nach Hautschnitt (HI + 1) wird ein geringer Anstieg in Gruppe 1 verzeichnet (56,8 ± 
9,2), in den Gruppen 2 und 3 bleibt der AEPex im Vergleich zum Vorwert mit Werten 
von 52,3 ± 6,5 und 51,6 ± 5,3 konstant. Somit kommt es auch unter balancierter Anäs-
thesie in keiner Versuchsgruppe zu einem signifikanten Anstieg des AEPex. In Gruppe 1 
und 3 steigt der akustisch evozierte Potential Index im steady state nach 5 min (IOP5) 
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gering (Gr. 1: 58,0 ± 6,9; Gr. 2: 48,5 ± 3,5), im Gegesatz zu Gruppe 3 (53,0 ± 10,0). In-
traoperativ im steady state nach 10 und 15 min (IOP10 und IOP15) bleiben die Werte in 
allen drei Gruppen konstant auf gleichem Niveau (Gr. 1: 58,0 ± 6,9; Gr. 2: 48,5 ± 3,5; Gr. 
3: 53,0 ± 10,0 und Gr. 1: 57,8 ± 7,8; Gr. 2: 57,3 ± 7,6; Gr. 3: 56,6 ± 9,6). Intraoperativ (HI 
bis END) liegen in allen Gruppen die Werte oberhalb des vom Hersteller empfohlenen 
Bereiches für Erwachsene (35–45). In der Ausleitungsphase (END/EXT/EXT + 1) kommt 
es nur zu einem geringen Anstieg in allen drei Gruppen (siehe Tab. 11). Die Werte zum 
Zeitpunkt „PRO“ werden nicht erreicht. Zum Zeitpunkt „PRO“, „INT“ und „EXT“ liegt ein 
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Zeitpunkt Gruppe 1 (2-<4 LJ.) Gruppe 2 (4-<10 LJ.) Gruppe 3 (10-<18 LJ.) 
PRO 
91,0  11,0 
(13) 
85,5  9,2 
(4) 
77,3  11,1 
(7) 
TOV 
55,4  13,5 
(11) 
49,0  2,1 
(4) 
43,5  4,6 
(6) 
INT 
57,5  4,9 
(9) 
51,0  8,5 
(4) 
40,0  5,3 
(7) 
INT + 1 
56,0  5,4 
(11) 
51,0  9,9 
(5) 
52,0  4,6 
(8) 
HI 
52,3  7,9 
(14) 
51,9  8,9 
(5) 
50,8  7,9 
(8) 
HI + 1 
56,8  9,2 
(14) 
52,3  6,5 
(5) 
51,6  5,3 
(8) 
IOP5 
58,0  6,9 
(14) 
48,5  3,5 
(5) 
53,0  10,0 
(8) 
IOP10 
58,4  7,3 
(13) 
55,0  9,9 
(5) 
56,0  8,8 
(8) 
IOP15 
57,8  7,8 
 (13) 
57,3  7,6 
(4) 
 56,6  9,6 
 (8) 
END 
55,4  5,3 
(14) 
63,5  2,1 
(5) 
58,0  14,8 
(8) 
EXT 
63,8  9,0 
(14) 
57,6  4,9 
(4) 
54,4  9,1 
(8) 
EXT + 1 
62,4  11,4 
(14) 
58,0  11,3 
(5) 
61,8  16,5 
(8) 
Tab. 11: Darstellung des untersuchten AEP-Parameters AEPex bei Gruppe II (BA) in Abhängigkeit vom 
Lebensalter. Dagestellt sind die jeweiligen Gruppenmittelwerte, die Standardabweichungen sowie in 
Klammern die absolute Anzahl der zu diesem Zeitpunkt erhobenen Datensätze. 
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4.1  Ziele der Arbeit und Diskussion der Methodik 
 
Ziel der vorliegenden Arbeit war eine deskriptive Verlaufsanalyse akustisch evozierter 
Potentiale bei Kindern im Alter von 2 bis 17 Jahren mit Hilfe des AEPex-Monitors unter 
Allgemeinanästhesie. Ein besonderer Schwerpunkt hierbei lag auf der Untersuchung der 
Praktikabilität des eingesetzten AEP-Monitorings. Dabei sollte gleichzeitig ein Nachweis 
über die Validität, Reagibilität und Korrelation akustisch evozierter Potentiale im Ver-
gleich zu den beiden hämodynamischen Parametern Herzfrequenz und MAD im Kindes-
alter geführt werden. 
Während der Narkoseführung galten für alle Kinder gleiche idealisierte Untersuchungs-
bedingungen, so dass in dieser Studie Fremdeinflüsse und Störfaktoren auf Veränderun-
gen der AEP’s weitgehend ausgeschaltet wurden. Bei allen Arbeiten mit Untersuchungen 
zu Effekten akustisch evozierter Potentiale muss die hohe interindividuelle Variabilität 
beachtet werden. 
 
Obwohl wir bewusst auf eine Randomisation verzichteten, waren die Gruppen bezüglich 
ihrer biometrischen Daten homogen und somit vergleichbar. Die erreichte Gruppenstär-
ke von jeweils 29 und 27 Patienten ist dabei ein Kompromiss zwischen statistisch not-
wendiger Probandenzahl und klinisch vertretbaren Aufwand, um potentiell signifikante 
Effekte darstellen zu können. 
Um individuelle Einflüsse weitestgehend zu vermeiden, wurde die Zahl der involvierten 
Kollegen bewusst gering gehalten. Dieses Modell der standardisierten Narkoseführung 
bei „verblindeter“ Erfassung des AEPex ist eine starke Vereinfachung für die Validierung 
eines Narkosetiefe-Parameters, dafür aber für alle Altersgruppen anwendbar (Verglei-
che: Wallenborn et al. 2002). 
 
Die Substanzen Remifentanil, Propofol und Sevofluran wurden für diese Untersuchung 
gewählt, weil sie im Klinikalltag routinemäßig eingesetzt werden und zu den gut steuer-
baren, modernen Anästhetika zählen. 
O’Kelly und Mitarbeiter (1995) untersuchten MLAEP’s bei Kindern unter Allgemeinanäs-
thesie mit Isofluran bei einer endtidalen Konzentration von 1 %. Sie berichteten über 
unbefriedigende Ergebnisse bei Kindern unter 2 Jahren, wohingegen bei älteren Kindern 
ein Monitoring der Narkosetiefe mittels MLAEP’s denen Erwachsener vergleichbar er-
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schien. Obwohl diese Befunde von Daunderer et al. (2007) nicht bestätigt werden konn-
ten, wurden Kinder unter 2 Jahren bewusst nicht in unsere Studie eingeschlossen. 
Bei der Anwendung des AEPex-Monitors ist des Weiteren abzuklären, ob durch die 
Dauerexposition von Klicklauten gerade bei längeren Eingriffen Gehörschäden entste-
hen können, zumal es erhebliche Unterschiede im Bezug auf Lärmempfindlichkeit gibt 
(Schrader und Schrader 2001). Die in unserer Studie verwendete Reizintensität von 70 
dBHL erscheint relativ hoch, ist aber für eine ausreichende Signalqualität essentiell. Da 
eine ausreichende Hörfähigkeit eine unabdingbare Vorraussetzung für die Ableitung der 
AEP’s darstellt, wird sich das hier beschriebene Monitorverfahren nicht universell ein-
setzen lassen (bspw. schwerhörige Patienten). 
 
Eine Kontamination der akustisch evozierten Potentiale war durch den PMR, postauri-
kulären Muskelreflex (Davis et al. 1965; Patuzzi und Thomson 2000), möglich. Nach 
Bickford et al. (1964) sind AEP’s auch gegenüber Muskelartefakten durch Bewegungen 
der Gesichts- und Nackenmuskulatur (M. temporalis, frontalis und posteriore zervikale 
Muskeln) anfällig. Eine Beeinflussung der gemessenen intraoperativen Werte durch den 
PMR konnte sicher durch die Gabe eines Muskelrelaxanz verhindert werden. 
Des Weiteren ist der prozessierte AEP-Parameter stark abhängig von dem eingesetzten 
Gerät sowie der verwendeten Softwareversion. Diesem Umstand wurde damit entspro-
chen, dass stets dieselbe Softwareversion (2.8) eingesetzt und mit den gleichen AEP-
Elektroden (Ambu Neuroline 720, Medicotest A/S, Ølstykke, Dänemark) gearbeitet 
wurde. Potentiellen Hemisphärenunterschieden wurde durch Platzierung der AEPex-
Elektroden stets auf der linken Seite (bei Rechtshändern, sonst umgekehrt) Rechnung 
getragen. Somit ist aus technischer Sicht von vergleichbaren AEP-Ableitungen auszuge-
hen. 
 
Einschränkend muss diskutiert werden, dass es sich als äußert schwierig erwies, allen 
statistischen Anforderungen nachzukommen. Eine Randomisation, wie anfangs vorge-
sehen, um eine vollkommene Homogenität der Gruppen zu gewährleisten, gestaltete 
sich durch die geforderte große Altersdifferenz der Kinder als nicht umsetzbar. Älteren 
Kindern sind längere Eingriffe mit inhalativer Anästhesie unter Sevofluran schwer zu-
mutbar. Bei sehr jungen Kindern erweist sich die Durchführung einer TIVA ohne inhala-
tive Einleitung von Sevofluran ebenso als problematisch. In weiteren, ähnlich angelegten 
Studien sollten die Kinder deshalb im gleichen Alter sein und altersabhängig das gleiche 
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Narkoseregime erhalten, um eine einhundertprozentige Vergleichbarkeit zu gewährleis-
ten. Da der AEPex-Monitor nur in einem 3-monatigen Zeitraum als Leihgabe für die 
Durchführung und Datenerhebung dieser Studie zur Verfügung stand, war aufgrund der 
damit verbundenen viel zu geringen Probandenzahl dieser Aspekt nicht umsetzbar und 
unrealistisch.  
Ein standardisierter Ablauf erfordert neben standardisierten Narkoseeinleitungsdosen 
ebenso standardisierte Operation (bspw. nur Herniotomien) und annähernd gleiche 
Zeitpunkte (Tageszeit) der Eingriffe. Auch die Messung direkt nach dem Aufwachen früh 
am Morgen kann zur Verfälschung im Sinne niedrigerer Werte führen. Wenige, aber da-
für strenge, klinische Kriterien wären nötig. Der Vergleich mit einem Goldstandard der 
Narkosetiefemessung ist empfehlenswert. Da aber bis heute dieser nicht existiert, wäre 
bestenfalls der BIS als Co-Monitoring sinnvoll (Drummond 2000). In der Arbeit von Nis-
hiyama (2008) wird ein signifikanter Anstieg der BIS- und Entropy-Werte durch die 
Klick-Geräusche der AEP‘s (65 dB) beschrieben. Zudem gerät ein kombiniertes EEG-
AEP-Monitoring mit der zeitgleichen Verwendung unterschiedlicher Sensoren durch die 
limitierten Platzverhältnisse bei Kindern an seine Grenzen. Sowohl der AEPex als auch 
der BIS sind nicht-linear skaliert und die gleichen Index-Werte repräsentieren nicht die 
gleichen hypnotischen Stadien. Des Weiteren müssten beide Monitore ein Parameter 
integriert haben, der einen direkten Vergleich erlaubt (bspw. SEF-95). 
Es zeigt sich also, dass auch ein Co-Monitoring kritisch zu hinterfragen ist. Damit wird 
deutlich, dass es äußerst schwer ist, in der Routine des klinischen Alltags allen statisti-
schen Anforderungen Rechnung zu tragen. 
 
4.2  Praktikabilität des AEP-Monitorings in der Kinderanästhesie 
 
Ein besonderer Schwerpunkt dieser Arbeit lag in der Beurteilung der Praktikabilität des 
AEP-Monitorings in der Routine des klinischen Alltags. Der unkomplizierte Aufbau mit 
schneller Platzierungsmöglichkeit der AEPex-Elektroden erfordert weder zusätzlichen 
personellen noch größeren zeitlichen Aufwand. Der AEPex-Wert ist visuell sofort zu er-
fassen, leicht interpretierbar und erscheint in dieser Hinsicht für den täglichen Einsatz 
als Neuromonitoringsystem auch in der Kinderanästhesie geeignet. Von Vorteil erwie-
sen sich die kompakte robuste Bauweise, eine logisch gegliederte Menüführung und ein 
klar strukturierter Bildschirmaufbau. Sinnvolle Ausstattungsdetails wie regelmäßige, 
vollautomatische Impedanzprüfungen oder die, speziell bei der Benutzung von Monopa-
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rametern hilfreiche, simultane Ausgabe von Roh-EEG-Abschnitten funktionierten prob-
lemlos. Dies erleichterte die Interpretation möglicher Messartefakte erheblich.  
 
Eine differenzierte Betrachtungsweise ist jedoch bei der Beurteilung der Werteaufnah-
me sowie der Artefaktbehandlung in beiden Untersuchungsgruppen notwendig. Am 
präoperativ wachen Patienten gestaltete sich die Datenausgabe in beiden Gruppen an-
nähernd gleich (Gr. I: 86 % und Gr. II: 89 %). Die Messung am anästhesierten Patienten 
war für beide Gruppen problemlos möglich (HS–END: nahezu 100 % erhobene Daten-
sätze). Ähnliche Ergebnisse finden sich für die Narkoseausleitungsphase. Besonders au-
genscheinlich war jedoch die deutlich geringere Datenausgabe des AEPex-Monitors 
während der Narkoseeinleitungsphase (TOV: 93 % vs. 79 % und INT: 93 % vs. 76 % und 
INT + 1: 97 % vs. 89 %) unter inhalativer Anästhesie (Gr. II). Eine mögliche Erklärung 
stellt die wiederholte visuelle Inspektion des Signals dar, bei der es unter balancierter 
Anästhesie (Sevofluran und während der Vorstudie auch noch ausgeprägter unter Isof-
luran) zwar zur Verzögerung aller MLAEP-Latenzen mit aber nur geringem Einfluss auf 
die Amplituden kam (siehe Anlage 1, Abb. 23). Die Ergebnisse unserer Studie in Bezug 
auf die MLAEP-Amplituden während inhalativer Anästhesie waren verwirrend. Neben 
der hohen inter- und intraindividuellen Variabilität, beobachteten wir z. T. eine Zunah-
me der Amplituden Na/Pa und Pa/Nb bei der visuellen Inspektion des Signals ähnlich zu 
den Befunden von Prosser und Arslan 1985 sowie Daunderer et al. 2007. 
Dies steht im Gegensatz zu den meisten Studien bei Erwachsenen, bei denen sich eine 
Reduktion der MLAEP-Amplituden unter inhalativer Anästhesie gezeigt hat (Manninen 
et al. 1984, Heneghan et al. 1987, Schwender et al. 1991b, 1993c, 1995a, 1997a, Schmidt 
et al. 2008). Der Grund bleibt unklar und wäre rein spekulativ. Beim Einsatz bei Kindern 
sollte aber dieser Umstand der Verwendung automatischer Algorithmen für MLAEP-
Analysen Erwachsener bedacht werden. Daunderer et. al. schlussfolgern, dass es sinn-
voll erscheint, sich nicht auf die MLAEP-Amplituden, sondern auf die Gipfellatenzen bei 
der Nutzung akustisch evozierter Potentiale in der Kinderanästhesie zu konzentrieren. 
In Gruppe I (TIVA) beobachteten wir bei der visuellen Inspektion des Signals eine Un-
terdrückung der Amplituden mit zunehmender Narkosetiefe. Anders als die Arbeits-
gruppe um Daunderer schlussfolgern wir, dass es sich bei der gemachten Beobachtung 
um ein Phänomen ausschließlich während inhalativer Anästhesie (unter Sevofluran und 
in der Vorstudie noch ausgeprägter unter Isofluran) handelt. In weiteren ähnlich ange-
legten Studien sollte deshalb dieser besondere Effekt bei Kindern ein primäres Untersu-
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chungskriterium darstellen bzw. muss immer bei der Dateninterpretation berücksichtigt 
werden. 
Es existieren derzeit kaum Daten über ein perioperatives Neuromonitoring mit akus-
tisch evozierten Potentialen im Kindesalter. Momentanen 6 Veröffentlichungen im Be-
reich der Kinderanästhesie (alle zum AAITM, einem AEP-Index der laut Jensen et al. 
(1999) sehr ähnlich wie der AEPexLtd. berechnet wird) stehen derzeit ca. 75 Publikatio-
nen und ca. 160 Abstracts zum Einsatz bei Anästhesien Erwachsener gegenüber. Mögli-
cherweise unterscheiden sich unsere Ergebnisse von den Befunden bei Weber et al. 
(2004), weil der AAITM bei zu großen Amplituden diese als Artifakte im Sinne eines 
schlechten Signal-to-Noise-Ratio detektiert und auf die Information des EEG (-Ratio 
und Ausmaß an burst suppression) allein zurückgreift. Die Arbeitsgruppe um Weber 
könnte die gemachten Beobachtungen durchaus übersehen haben. Eine visuelle Beo-
bachtung des Signals wurde auch von einem der Autoren durchgeführt, leider wird aber 
darüber keine weitere Information gegeben. 
 
Des Weiteren erscheint gerade in den Phasen starker Artefaktinterferenz (Muskelarte-
fakte am wachen Patienten) die valide Datenausgabe erheblich erschwert (PRO: 86 % 
vs. 89 % erhobene Datensätze). Der AEPex-Monitor erwies sich in unseren Untersu-
chungen gegenüber Bewegungsartefakten der Augen- und Kopfmuskulatur (z.B. Wa-
ckeln am OP-Tisch, kurzfristige Streckung, Dehnung der zervikalen Muskulatur) beson-
ders störanfällig. Bereits 1997 haben Mantzaridis und Kenny auf dieses Problem hinge-
wiesen. Dies kann in entscheidenden Situationen ein Zurückgreifen auf die zusätzliche 
Information der AEP’s unmöglich machen und stellt einen starken Limitierungsfaktor 
dar. Bei schlechter Signalqualität der AEP’s müsste man dann auf die Information des 
EEG’s allein zurückgreifen, was mit dem derzeitigen Gerät (Version 2.6) noch nicht mög-
lich ist. 
 
Die Sensorplatzierung gestaltete sich völlig problemlos bereits auf Normalstation und 
dauerte in der Regel ca. 3 min. Für den AEPex-Monitor sind Klebeelektroden verwend-
bar. Dies stellt insbesondere im Bereich der Kinderanästhesie einen deutlichen Vorteil 
gegenüber Nadelelektroden dar. Ebenfalls vorteilhaft ist die mögliche unkomplizierte 
Sensorpositionierung in der haarfreien Zone der Stirnhaut und des Mastoids. Dies macht 
Rasuren unnötig, verkürzt die Vorlaufzeit und führt durch eine Stressreduktion für die 
Kinder zu einer erhöhten Akzeptanz des Monitorings. 




Die Manipulation am Kind vor Narkoseinduktion beschränkte sich auf die Konnektion 
des Elektroden-Patienten-Anschlusskabels und die Platzierung der Kopfhörer. Bei ver-
baler Führung wurde diese Manipulation in der Regel von fast allen Kindern sehr gut 
toleriert. Im Kleinkindalter kam es häufiger zur Diskonnektion der Ohrstöpsel, da die 
kleinste mitgelieferte Größe teilweise noch zu groß für die kindliche Ohrmuschelhöhle 
war, so dass oft ein zusätzlicher Plasterstreifen zur Fixierung notwendig wurde. In eini-
gen Fällen erfolgte anstelle eines Pflasterstreifens die endgültige Platzierung der Kopf-
hörer mit Stülpa-fix (Paul Hartmann AG, Heidenheim, Deutschland). Dies erwies sich 
durchaus als vorteilhaft, besonders bei der sorgfältigen Lagerung mit den Operateuren. 
Nur selten konnte auch nach nochmaligem Andrücken der einzelnen Elektroden kein 
ausreichend niedriger Übergangswiderstand erreicht werden. Lediglich in einem Fall 
von über 56 Anwendungen lag ein technischer Defekt (gebrochener Sensor) vor. Bei 
Entfernen der Sensoren verblieben für kurze Zeit erhabene, gerötete Abdrücke, die sich 
noch am OP-Tag komplett zurückbildeten. Bei keinem der 56 Kinder traten länger anhal-
tende Hautirritationen auf. Allergische Reaktionen wurden nicht beobachtet. Die latex-
freie Produktion der Sensorelektroden gewährleistet auch in dieser Hinsicht einen weit-
gehend sicheren Einsatz. Die schnelle und einfache Platzierbarkeit der Sensoren ermög-
licht den Einsatz des AEPex-Monitor als Neuromonitoringsystem bereits vor Narkose-
einleitung. Letztendlich sollte sich aber jeder Anwender der Störanfälligkeit bzw. einer 
möglichen Beeinflussung durch eine Vielzahl an internen und externen Faktoren immer 
bewusst sein und deshalb bei der Interpretation der gemessenen Größen die notwendi-
ge Sachkenntnis und Sensibilität für dieses komplexe Monitoring-System mitbringen. 
 
4.3  Eignung des MDMLtd. AEPex-Index zur Beurteilung der Hypnose-
tiefe in der Kinderanästhesie 
 
In unserer Arbeit wurden zur Beurteilung der Hämodynamik Blutdruckverhalten und 
Herzfrequenz während der Narkose registriert und im Zusammenhang mit den Verän-
derungen des Neuroparameter AEPex betrachtet. Die Vielzahl der möglichen Einfluss-
faktoren auf die akustisch evozierten Potentiale gebietet jedoch eine gewisse Zurückhal-
tung bei der Interpretation von Ergebnissen mit kleinen Fallzahlen. 
Bei der Interpretation des ermittelten AEP-Parameter für die Gesamtpopulation (Mit-
telwerte) zu den klinisch definierten Untersuchungszeitpunkten lässt sich feststellen, 
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dass die Werte der Gruppe I (TIVA) im oberen Bereich der bekannten Werten aus der 
Anwendung bei Erwachsenen lagen. Die Werte der Gruppe II (BA) lagen intraoperativ 
deutlich darüber. Für die Einzelmesswerte zeigte sich besonders in Phasen stark wech-
selnder Hypnosetiefe eine extreme interindividuelle Streuungsbreite, die in diesen Al-
tersgruppen Erwachsenen vergleichbar ist. 
Durch den AEPex wurde der Wachzustand der Kinder, reduziert auf die Mittelwerte, 
korrekt abgebildet (Gr. I: 86,2 und Gr. II: 85,9). Dies war aufgrund der unterschiedlichen 
zugrunde liegenden Grundrhythmen nicht zwangsläufig zu erwarten. Gajraj et al. (1999) 
fand bei Erwachsenen einen Mittelwert von 74,5 unter total intravenöser Anästhesie, 
der nach Bewusstseinsverlust auf 36,7 abfiel. Ähnliche Werte zeigen sich auch in der 
Altersgruppe zwischen dem 10-<18 LJ. der Gruppe II zum Zeitpunkt „PRO“ (Gr. II: 77,3). 
Während Schraag et al. (1999) bei Erwachsenen unter Propofol für den AEPex eine 
Trennschärfe von 96,8 % ermittelte um zwischen wachen und anästhesierten Patienten 
zu unterscheiden, war der BIS nur in 92,2 % der Fälle dazu in der Lage. Ähnliche Ergeb-
nisse konstatierten Davies et al. 1996 und Gajraj et al. 1998. In unserer Studie, die sich 
im Gegensatz zu der Arbeit von Schraag nicht vordringlich mit der Trennschärfe zwi-
schen wachen und anästhesierten Patienten befasste, fanden wir als Pendant dazu, dass 
eine Trennung (PRO–HS) für den AEPex in 96 und 90 % der untersuchten Kinder ge-
lingt, respektive (Gr. I: Sens. = 96 %; Spez. = 100 % und Gr. II: Sens. = 90 %; Spez. = 100 
%). 
Zum Zeitpunkt „TOV“ konnte mit Hilfe des AEP-Parameters ein deutlicher Abfall im Ak-
tivitätsniveau verifiziert werden (Gr. I: 40,6 und Gr. II: 49,5). Die unerwartet niedrigen 
AEPex-Werte lassen sich damit erklären, dass der exakte, sekundengenaue Zeitpunkt 
nur schwer zu erfassen ist. Gleichzeitig kommt es zu einem rasanten Abfall des Hypnose-
levels um diesen Zeitpunkt und somit auch des AEPex. Es muss davon ausgegangen 
werden, dass die Werte zum Zeitpunkt „TOV“ höher liegen und die erfassten Werte auf 
die zeitliche Verzögerung bei der Erfassung des Lidreflexes zurückzuführen sind. Der 
MAD und die Herzfrequenz fallen in beiden Gruppen signifikant gegenüber dem Zeit-
punkt „PRO“ ab. Ursächlich dafür ist das pharmakologische Profil der verwendeten 
Substanzen. Die durch Remifentanil verursachte zentrale Vagusstimulation wird durch 
die sympatholytischen Eigenschaften von Propofol noch verstärkt (Schmidt et al. 2001). 
Intraoperativ wurde die empfohlene Hypnosetiefe nur in Gruppe I (TIVA) erreicht. Eine 
größere Messwertstreuung am anästhesierten Patienten findet sich bei Gruppe II (BA). 
Die Auswertung der beiden Gruppen lässt deutliche Unterschiede zwischen den Narko-
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severfahren erkennen. Eine tiefere Hypnose wird laut AEP-Werten mittels TIVA erreicht. 
Ursächlich dafür könnten sein: 
 
– anästhetikaspezifischer Effekt: unterschiedliche zentrale Wirkungen von Sevofluran 
und Propofol (z.B. verstärkte Wirkung an GABA-Rezeptoren); 
– anästhesistenspezifischer Effekt: weniger Erfahrung mit TIVA bei Kindern führt aus 
Sicherheitsbedürfnis, sowie durch das vorgegebene standardisierte Protokoll zu 
Überdosierungen; 
– wirkortspezifischer Effekt: Propofolwirkung besonders im Frontalkortex = Elektro-
densitz; bei höheren Dosierungen unter Sevofluran Verschiebung der dominierenden 
EEG-Aktivität in anteriore Hirnareale; 
– zu tiefes Hypnosestadium: bei gleicher Kreislaufstabilität wäre Propofol zugunsten 
der analgetischen Komponente reduzierbar; 
– die zum Teil beobachtete paradoxe Zunahme der Amplituden unter inhalativer Anäs-
thesie (Gr. II) bei Kindern; 
 
In Untersuchungen von Schmidt et al. (2001) an 120 Kindern (6 Monate bis 16 Jahre) 
und von Lodes (1999) an 80 Kindern (3 bis 12 Jahre) konnten vergleichbare hämody-
namische Ergebnisse nachgewiesen werden. Hier war die Herzfrequenz der BA Gruppe 
intra- und postoperativ signifikant höher als in der TIVA Gruppe, während der mittlere 
arterielle Blutdruck in der TIVA-Gruppe vom Zeitpunkt der Intubation bis zur Narkose-
ausleitung signifikant über den Werten der BA-Gruppe lag. 
Beachtet werden muss bei der Interpretation unserer Daten, dass aufgrund der klini-
schen Erfordernisse höhere Anästhetikadosen bei jüngeren Kindern eingesetzt wurden 
und keine Kenntnisse über „äquipotente Dosierungen“ von Sevofluran- und Propofol-
narkosen vorliegen. Für alle Kinder wurde ein bezüglich der Anästhetikakonzentration 
einheitliches Ausgangsniveau äquilibriert, dennoch muss man bedenken, dass diese 
Konzentrationen für einzelne Patienten eine unterschiedlich starke Wirkung und somit 
Narkostiefe bedeuten können. Dieser Einfluss der interindividuellen Varianz innerhalb 
einer Gruppe sollte durch die Gruppenstärke von jeweils 29 und 27 Patienten nivelliert 
werden. 
Während zum Zeitpunkt „INT + 1“ nur die Patienten der TIVA-Gruppe signifikant mit 
dem MAD reagieren, steigt die Herzfrequenz nur gering in beiden Gruppen an. Nach 
Hautschnitt (HI + 1) bleiben MAD und Herzfrequenz erniedrigt. Urhonen et al. (2000) 
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wiesen keine signifikante Veränderungen mit der MTA-Technik nach Intubation nach. In 
unserer Studie fanden wir als Pendant dazu, dass der AEPex 1 min nach „INT“ und „HI“ 
gegenüber dem Zeitpunkt zum klinischen Korrelat ebenso nicht signifikant reagierte. 
Allerdings reagierte bei Urhonen et al. der mit ARX-Technik extrahierte AAITM signifi-
kant mit einem Maximum nach 50 Sekunden. Den Grund sieht der Autor in einer lang-
sameren Reaktionszeit der MTA-Technik. Veränderungen über eine geringe Anzahl an 
Sweeps sind mit der MTA-Technik nicht erfassbar. In der Arbeit von Struys et al. (2002) 
war weder eine signifikante Vorhersage der Reaktion auf einen Schmerzreiz, noch eine 
Vorhersage der Beendigung einer Reaktion auf einen Schmerzreiz durch BIS oder AAITM 
möglich. Dabei betrug die mittlere Reaktionszeit des ARX-extrahierten AAITM 20 Sekun-
den, die des BIS 39 Sekunden. 
Demgegenüber wiesen Doi et al. (1999) und Gajraj et al. (1999) eine signifikante Vor-
hersage sich bewegender Patienten auf das Einführen einer Larynxmaske und den Haut-
schnitt mit dem AEPex nach, wozu der BIS nicht in der Lage war. Dazu erfassten Doi et 
al. beide Parameter 30 Sekunden vor und 40 Sekunden nach dem Schmerzreiz. Kurita et 
al. (2001) fanden für den AEPex 1 min vor Hautschnitt einen Pk-Wert von 0,910, der Pk-
Wert des BIS betrug 0,537. Nishiyama und Hanaoka (2004) fanden ebenfalls bei dem 
ARX-Modell extrahierten AAITM, aber nicht beim BIS, einen signifikanten Anstieg nach 
Einführen der Larynxmaske, sowie 1 min nach Hautschnitt. Bereits 1988 konnten 
Thornton et al. eine signifikate Zunahme der Nb- und P1-Amplitude nach chirugischer 
Stimulation nachweisen. Dabei fanden sie keinen Effekt auf die Gipfellatenzen. 1996 ka-
men De Beer et al. nach Sternotomie zu ähnlichen Ergebnissen. 
 
Die Ursache für unsere Ergebnisse zum Zeitpunkt „INT + 1“ liegt möglicherweise darin 
begründet, dass die Nb- und P1-Amplitude durch die bei Kindern größeren Gipfellaten-
zen zum Teil außerhalb des 144-ms-Berechnungsfensters lag (siehe Anlage 1, Abb. 24: 
Intubation und steady state). Damit stehen unsere Daten nicht unweigerlich im Gegen-
satz zu den oben genannten Arbeiten. Auch einen falsch gewählten Messzeitpunkt nach 
dem Ereignis gilt es zu diskutieren (1 min anstelle 40 s). 
Struys et al. (2002) verwiesen darauf, dass Bewegungen auf Schmerzreize durchaus 
unabhängig auf spinaler Ebene ablaufen. Nur wenn die Information den zerebralen Kor-
tex über afferente zentrale Leitungsbahnen erreicht, können Veränderungen der zereb-
ral abgeleiteten Indizes beobachtet werden (Weckreaktion = arousal), die sich sowohl 
durch akustisch evozierte Potential Indizes als auch durch den BIS darstellen lassen. 
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Anders verhält es sich während der Aufwachphase. Während sich in Gruppe I ein steti-
ger signifikanter Anstieg zwischen den Messpunkten darstellt (EXT: 57,6 und EXT + 1: 
68,9), zeigt sich während balancierter Anästhesie nur ein geringfügiger Anstieg (EXT: 
57,4 und EXT + 1: 61,5). So fanden wir, dass die Kinder unter total intravenöser Anäs-
thesie „1 min nach Extubation“ wacher erschienen laut AEPex. Schmidt et. al. (2001) 
beschreiben signifkant kürzere Aufwach- und Extubationszeiten unter Propo-
fol/Remifentanil- gegenüber Sevofluran/Remifentanil-Anästhesien bei Kindern. Obwohl 
Beger et al. (2002) zu ähnlichen Ergebnissen bei Erwachsenen kamen, stellt sich die 
Frage, ob Unterschiede von wenigen Minuten klinisch bedeutungsvoll sind. Zusätzlich 
müssen unsere Ergebnisse im Hinblick auf die nicht exakt äquipotente Dosierung von 
Propofol und Sevofluran relativiert werden. Im Vergleich zwischen Propofol und Sevof-
luran ergeben sich in den meisten Studien keine nennenswerten Unterschiede (Picard et 
al. 2000, Schindler et al. 2000)  
Während der Untersuchung konnten auch wir die Veränderungen des Blutdruckes als 
zuverlässiges Korrelat für das Erwachen darstellen. Die Blutdruckwerte stiegen signifi-
kant beim Übergang vom Stadium „END“ gegenüber „EXT + 1“ in beiden Gruppen. Hier-
bei könnte die Remifentanil-Infusion die hämodynamischen Parameter beeinflusst ha-
ben. Dennoch ist es unsere Meinung, dass eine Remifentanil-Infusion einen allgemeinen 
Teil eines modernen balancierten Anästhesiekonzepts darstellt und wenn die Hämody-
namik durch Remifentanil verändert wird, erhält das zerebrale Monitoring der Narkose-
tiefe damit sogar noch größere Bedeutung. 
In dieser Arbeit konnte gezeigt werden, dass bei jüngeren Kindern (2–10 LJ.) und ganz 
speziell unter balancierter Anästhesie mit Sevofluran eine valide Hypnoseüberwachung 
derzeit mittels eingesetzten Monitoring nur eingeschränkt möglich ist. Um eine Empfeh-
lung für den Einsatz des untersuchten AEP-Parameters bei diesen „Problemgruppen“ 
geben zu können, sollten zusätzliche narkose- und altersspezifische Besonderheiten in 
den Berechnungsalgorithmus integriert werden. 
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4.4  MDMLtd. AEPex-Index und Hämodynamik unter Bolusgabe von 
Propofol 
 
Um die Reagibilität mittlerer akustisch evozierter Potentiale mit Hilfe des AEPex zu ob-
jektivieren, wurde während einer Phase des chirurgischen und anästhesiologischen 
steady state ein Propofolbolus mit einer Dosis von 0,5 mg/kg KG verabreicht. Die Verän-
derung der Narkosetiefe wurde in einem 5-minütigen Zeitraum neben dem neurophy-
siologischen Parameter mit der Herzfrequenz (HF) und dem mittleren arteriellen Blut-
druck (MAD) simultan in 30-Sekunden-Schritten erfasst. 
Die pharmakologische Wirkung von Remifentanil auf die MLAEP’s wurde bewusst nicht 
quantifiziert. Ein Remifentanil-Bolus wurde nicht verabreicht, da uns dies aus ethischer 
Sicht nicht vertretbar erschien. In der klinischen Prüfung zeigen sich neben Rigidität der 
Skelettmuskulatur auch intraoperative Bradykardien (Scott und Perry 2005). Dennoch 
wurde Remifentanil für diese Studie gewählt, weil es im Klinikalltag routinemäßig ein-
gesetzt wird und zu den gut steuerbaren, modernen Anästhetika zählt. Dabei kann die 
Pharmakokinetik von Remifentanil (kurze kontextsensitive Halbwertszeit) als stabiler 
Faktor im Studiendesign angesehen werden. In der Arbeit von Schraag et al. (2006) 
konnte bei Erwachsenen kein spezifischer Einfluss von Remifentanil auf den AEPex 
nachgewiesen werden. 
 
Abhängig von der Injektionsgeschwindigkeit beträgt die Anschlagzeit von Propofol 30–
40 Sekunden. Es verteilt sich bei Bolusgabe in das Gewebe mit einer Halbwertszeit von 
2–4 min (-Phase). Die Wirkdauer eines einzelnen Bolus ist kurz (4–6 min). Während 
der Eliminationsphase (-Phase) fällt der Blutspiegel langsamer. Im Vergleich zu Er-
wachsenen ist die Clearance bei Kindern höher. Eine Dosis von 0,5 mg/kg KG wurde ge-
wählt, da dies einem submaximal üblichen, intraoperativen Bolus in der Kinderanästhe-
sie entspricht. 
Das Verhalten AEP-basierter und hämodynamischer Parameter verläuft bezüglich der 
klinischen Korrelate kongruent. Beispielhaft soll Abb. 15 diese gleichsinnige Verände-
rung von Hirnaktivität und Kreislaufverhalten bei Vertiefung der Narkose verdeutlichen. 
Bei geringfügiger Erhöhung der hypnotischen Komponente einer Allgemeinanästhesie 
bleibt die Herzfrequenz weitgehend unbeeinflusst. Blutdruckwerte und AEP-Parameter 
spiegeln die Vertiefung der Narkose besser wieder. 
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Da die Herzfrequenz keinerlei signifikante Veränderungen gegenüber dem Zeitpunkt 
„0:00“ vor Bolusgabe, sowie gegenüber den Vorwerten, zeigte, erschien sie uns im wei-
teren Verlauf als indiskutabel. 
Sowohl MAD als auch AEPex weisen nach „1:30“ min einen ersten signifikanten Abfall 
(64,8  11,6 und 48,4  9,1) gegenüber dem Ausgangswert (66,5  12,2 und 51,8  10,3) 
auf. Die maximale Wirksamkeit zeigt sich beim MAD zum Zeitpunkt „2:00“ min. Der  
AEPex wies den niedrigsten Wert, in dem von uns erfassten Zeitfenster von 5 min, nach 
„3:30“ min auf. Auffällig ist, dass sich die maximale Wirksamkeit des Propofolbolus (0,5 
mg/kg KG) beim AEPex 1,5 min später als beim MAD entfaltet. Dies könnte Ausdruck der 
längeren Aktualisierungszeit (signal update delay time) sein. Bemerkenswert hierbei ist 
jedoch der frühe signifikante Abfall der akustisch evozierten Potentiale nach „1:30“ min 
(p = 0,024), was die Reagibilität dieses spezifischen Narkosetiefe-Parameters hervor-
hebt. Die große Standardabweichung bei der Herzfrequenz erklärt sich aus dem großen 
Altersunterschied der Kinder. Keine Aussage kann darüber getroffen werden, ob es 
eventuell nach dem erfassten 5-minütigen Zeitraum zu einem weiteren Abfall des MAD 
oder AEPex kommt. 
 
Da der Propofol Bolus zwischen den Zeitpunkten „0:00“ und „0:30“ (min) verabreicht 
wurde, konnten wir sowohl die Veränderungen des Blutdruckes als auch des AEPex 
nach ein- bis eineinhalb Minuten als zuverlässiges Korrelat für eine Veränderung im Se-
dierungslevel darstellen. Zusammenfassend kann anhand unserer Studienergebnisse 
festgestellt werden, dass neben dem MAD, der als sinnvoller Messparameter bekannt ist, 
auch akustisch evozierte Potentiale die Veränderungen im Hypnoselevel unter Propofol 
bei Kindern gut differenzieren können. Unter Wahrung des Bezugs zu den klinischen 
Parametern, zeigen sich akustisch evozierten Potentiale bei Kindern als hervorhebens-
wert. 
 
4.5  Korrelation hämodynamischer Parameter mit 
dem MDMLtd. AEPex-Index 
 
Eine Korrelation zwischen zwei bestimmten Variablen, wird in der Regel von anderen, 
weiteren Variablen mitbestimmt (mittelbarer Zusammenhang). In einem solchen Fall ist 
es möglich, dass durch den Einfluss der unberücksichtigten Faktoren ein Zusammen-
hang zwischen den beiden untersuchten Variablen vorgetäuscht wird (Scheinkorrelati-
on). Um dieses Problem zu lösen, eignet sich im besonderen Maße die partielle Korrela-
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tionsanalyse. Sie erklärt die Beziehung zwischen einer abhängigen und einer unabhän-
gigen Variable unter Konstanthaltung (Ausschluss) des Einflusses weiterer Einflussgrö-
ßen (Bortz und Lienert 2008). 
Nur wenn der potentielle Einflussfaktor sowohl mit  der Herzfrequenz, MAD und AEPex 
signifikant korrelierte, wurde er als signifikanter Störfaktor betrachtet. Da die Effekt-
kompartimentkonzentration der Hypnotika nicht in unsere Datenerhebung einbezogen 
wurde, konnten die Daten bezüglich dieses potentiellen Störfaktors nicht weiter analy-
siert werden. Um deren Einfluss aber so gering wie möglich zu halten, wurden nur 
Messzeitpunkte, von denen anzunehmen ist, dass entweder gar keine (PRO) oder eine 
annähernd konstante Hypnotikakonzentration (HI – IOP15) vorliegt, der weiteren Ana-
lyse unterzogen. Eine Korrelation zwischen mittlerem arteriellen Blutdruck und AEPex 
war unter Wachheit der Kinder (PRO) in beiden Gruppen nicht nachweisbar (TIVA: 
rs(xy·z) = 0,256; p = 0,239 und BA: rs(xy·z) = -0,246; p = 0,324). Eine mögliche Erklärung 
stellt die unter Wachheit beobachtete stärkere Überlagerung der MLAEP’s durch Mus-
kelartefakte dar (siehe Anlage 1, Abb. 23: wach, unprämediziert). Im Gegensatz dazu 
fand sich intraoperativ (HI bis IOP15) in Gruppe I ein geringer bis mittlerer linearer Zu-
sammenhang zwischen akustisch evozierten Potentialen und MAD (HI: rs(xy·z) = 0,583; p 
= 0,003). Die Annahme, dass unter intraoperativen Bedingungen zwischen AEPex und 
mittlerem arteriellen Blutdruck keine positive Korrelation besteht, ist daher eindeutig 
abzulehnen. In der Gruppe II (BA) konnte dieser Zusammenhang nicht gesichert werden 
(HI: rs(xy·z) = 0,177; p = 0,470). Hierbei könnte Sevofluran neben dem AEPex als auch die 
hämodynamischen Parameter beeinflusst haben. Sevofluran reduziert den mittleren 
arteriellen Blutdruck über verschiedene Effekte auf das kardiovaskuläre System (Ler-
man 1995). Dies beinhaltet periphere Vasodilitation und Dämpfung des sympathischen 
Nervensystems. Ein niedrigerer arterieller Blutdruck im Vergleich zur Gruppe I (TIVA) 
bewirkt einen niedrigeren zerebralen Perfusionsdruck, steigert die reflektorische zereb-
rale Vasodilitation und erhöht laut Hobbhahn (2008) damit möglicherweise den intrak-
raniellen Druck (ICP). Obwohl bei Kindern in klinisch üblichen Dosierungen die zerebra-
le Autoregulation intakt bleibt (Wong et al. 2006), kommt es unter hohen Dosierungen 
von Sevofluran zu einer Mehrdurchblutung des Gehirns im Sinne einer Luxusperfusion 
(Conti et al. 2006). Diese (relative) Mehrdurchblutung kann ebenfalls zu einer weiteren 
Erhöhung des ICP führen. 
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Ein Zusammenhang akustisch evozierter Potentiale mit der Herzfrequenz ist in dieser 
Studie unter Berücksichtigung der Einflussgröße Körpergröße in beiden Gruppen nicht 
nachweisbar (TIVA HI: rs(xy·z) = 0,233; p= 0,274 und BA HI: rs(xy·z) = -0,321; p= 0,180). 
Schon 1983 zeigten Kileny et al., dass ein Abfall des MAD mit genereller Abnahme der 
MLAEP-Amplituden assoziert ist. Papadopoulos et al. 1995 beschreiben einen isolierten 
Ausfall der BAEP-Wellen I und II mit Latenzzunahme der Wellen III, IV und V bei arte-
rieller Hypotension. Disma et al. (2007) beschreiben eine schwache Korrelation zwi-
schen dem AAITM und der Herzfrequenz (r = 0,238). Lamas et al. (2008) beschreiben, 
dass keine Korrelation zwischen AAITM, MAD und HF bei Kindern nachweisbar ist. Da 
wir mit einer einfachen Korrelationsanalyse nach Spearman ähnliche Ergebnisse wie 
Disma fanden, kontrollierten wir unser Daten für Alter, Gewicht, Körpergröße, Ge-
schlecht, Art und Dosis der Prämedikation, respektive. 
Sowohl das Alter, als auch Gewicht und Körpergröße der Kinder konnten als signifikante 
Einflussfaktoren in Bezug auf die durchzuführende Korrelation in dieser Studie aufge-
deckt werden; Geschlecht, Art und Dosis der Prämedikation hingegen nicht. In weiteren 
ähnlich angelegten Studien müssen deshalb diese Faktoren immer bei der Dateninter-
pretation berücksichtigt werden. 
 
4.6  Altersabhängigkeit des MDMLtd. AEPex-Index 
 
Die Annahme, dass die reifungsbedingten Veränderungen des ZNS während der Kindheit 
eine sichere Zuordnung zu bestimmten Hypnosestadien erschweren könnten, veranlass-
te uns dazu, die zu analysierenden Patienten in drei Altersgruppen zu unterteilen (Gr. 1: 
2-<4 LJ., Gr. 2: 4-<10 LJ., Gr. 3: 10-<18 LJ.). Diese wurden auf Abweichungen bzw. Auffäl-
ligkeiten hin untersucht. Obwohl es keinerlei Unterschiede im Remifentanil-Verbrauch 
sowie den eingesetzten Propofol- und Sevoflurankonzentrationen zwischen den einzel-
nen Gruppen gab, stellten sich bei der Analyse des untersuchten AEP-Parameters be-
merkenswerte Altersunterschiede dar. 
 
Akustisch evozierte Potentiale im Kindesalter unterscheiden sich stark von dem eines 
Erwachsenen, wobei der entwicklungsrelevante Übergang um das 12. LJ. liegt (Suzuki 
und Hirabayashi 1987, Moore und Linthicum 2007). Das ZNS unterliegt gerade in den 
Phasen von Geburt bis zur Pubertät enormen Wachstums- und Differenzierungsprozes-
sen (Reimann und Kretz 2001). 
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Die Reifung des ZNS induziert eine altersabhängige Abnahme der Gipfellatenzen, vor-
nehmlich durch eine verbesserte neurale Transmission (verbesserte Konduktionsge-
schwindigkeit durch zunehmende Myelinisierung, reduzierte synaptische Übertragung-
zeit durch vermehrte Transmitterbildung und -freisetzung) über auditorische Nervenfa-
sern und den Hirnstamm, welche die entwicklungsabhängige Längenzunahme der sen-
sorischen Leitungsbahn aufheben oder sogar überkompensieren (Ponton et al. 1993). In 
Kleinkindern nimmt die Hirnstammgröße um 25–30 % bis zum 4. LJ. zu (Hashimoto et 
al. 1991), danach nur noch langsam bis endgültig um das 9. LJ. 
 
In Gruppe I (TIVA) und II (BA) sind die Werte zum Zeitpunkt „PRO“ vergleichbar, wobei 
ein signifikanter Unterschied zwischen Gr. 1 (2-<4 LJ.) und 3 (10-<18 LJ.) unter balan-
cierter Anästhesie nachweisbar ist. Laut Herstellerangaben wurde nur in Gr. 3 (TIVA) 
eine ausreichende Hypnosetiefe (empfohlener AEPex: 30–45) erreicht. Obwohl in allen 
Untersuchungsgruppen nach dem gleichen, wenn auch altersadaptierten Narkoseregime 
verfahren wurde, ist ein altersbedingter Einfluss augenfällig. Während sich die Gr. 3 im 
oberen Bereich des angestrebten Hypnoselevels bewegt, sind die Werte für jüngere Kin-
der (2-<10 LJ.) generell höher. Bemerkenswert ist, dass sich der Einfluss des Alters so-
wohl im wachen Zustand (PRO) als auch unter Narkosebedingungen darstellt. Der Al-
terseffekt ist ausgeprägter unter total intravenöser Anästhesie. Ebenfalls intraoperative 
höhere Werte für Kinder unter 7 Jahren im Vergleich zu Erwachsenen wiesen Weber et 
al. (2004) beim AAITM nach. Die im Wachzustand erhobenen Werte entsprachen aller-
dings denen Erwachsener. Disma et al. (2007) fanden ebenso höhere Werte intraopera-
tiv bei tief sedierten Kindern. Unsere Ergebnisse bestätigen damit die Befunde von We-
ber und Disma. Diese Hypothese konnte durch unsere Arbeit eindrucksvoll belegt wer-
den. 
Unsere Daten stützen damit den von Daunderer et al. (2007) postulierten altersabhängi-
gen Effekt zwischen dem 2. und 12. LJ. Es kann spekuliert werden, dass diese Korrelati-
on sich aber eher asymptomatisch exponential bis um das 2. LJ. verhält. Entsprechend 
der von Reimann und Kretz (2001) dargestellten physiologischen Veränderung in An-
zahl, Verteilung und Funktion anästhesierelevanter Rezeptoren besteht ein deutliches 
Überwiegen exzitatorischer Transmitter gerade im Kindesalter. Im Mittelhirn und pas-
sager auch im Hirnstamm des Neugeborenen lässt sich eine beträchtlich höhere Rezep-
torendichte nachweisen, die während der Entwicklung kontiunierlich abfällt. Aber auch 
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durch die kürzeren sensorischen Leitungsbahnen bei jüngeren Kindern, sind die höhe-
ren AEPex-Werte erklärbar. 
Aufgrund der beschriebenen methodischen Schwierigkeiten bei der Durchführung von 
Validierungsstudien im Kindesalter wird erst weitere Grundlagenforschung endgültig 
Aufschluss über den sinnvollen Einsatz EEG- und AEP-gestützter Überwachungsmonito-
re zur Hypnosetiefenanalyse erbringen. Gleichzeitig müssen in weiterentwickelten Ver-
sionen der prozessierten AEP-Parameter narkosespezifische und altersabhängige 
Merkmale der evozierten Potentiale und des Roh-EEG besondere Berücksichtigung fin-
den. Nur dann ist eine Zulassung für den Einsatz in der Kinderanästhesie sinnvoll und 
wünschenswert. 
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Während für die Beurteilung der Hypnosetiefe im Erwachsenalter bereits EEG- und 
AEP-gestützte Überwachungsmonitore zugelassen sind, gibt es bis heute kaum valide 
Daten zur Beurteilung der Hypnosetiefe im Kindesalter. Ursächlich hierfür sind neben 
Schwierigkeiten beim Einschluss von Kindern in klinische Studien, die extreme Hetero-
genität in den ablaufenden Entwicklungs- und Reifungsprozessen. Des Weiteren er-
schweren die eingeschränkte Kooperativität, sowie eine im Kleinkindesalter einge-
schränkte Möglichkeit der Nachbefragung die Erhebung aussagekräftiger Messdaten 
erheblich.  
Ziel der vorliegenden Arbeit war die Erstellung einer deskriptiven Verlaufsanalyse akus-
tisch evozierter Potentiale bei Kindern im Alter von 2 bis 17 Jahren mit Hilfe des AEPex-
Monitors (Medical Device ManagementLtd., Braintree, Essex, UK, Software-Version 2.6) 
unter Allgemeinanästhesie. Ein besonderer Schwerpunkt hierbei lag auf der Untersu-
chung der Praktikabilität des eingesetzten AEP-Monitorings. Darüber hinaus wurde ein 
Nachweis über die Validität, Reagibilität und Korrelation akustisch evozierter Potentiale 
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im Vergleich zu den beiden hämodynamischen Parametern Herzfrequenz und MAD im 
Kindesalter geführt. 
Dazu wurden 56 Kinder, die sich einem elektiven Eingriff unterziehen mussten, nach 
entsprechender Aufklärung der Eltern und schriftlicher Einwilligung, in die Studie ein-
geschlossen. Die Kinder wurden auf 2 Gruppen (I – TIVA; II – BA) zu jeweils 29 und 27 
Patienten zugeteilt. 
Im Aufwachraum oder auf Normalstation erfolgte am unprämedizierten Kind nach Plat-
zierung der AEPex-Elektroden (Sensors, AEP 1100) die erste Messung „PRO“. Mit der im 
Untersuchungsprotokoll standardisierten Narkoseeinleitung begann die Dokumentation 
des AEP-Parameter (AEPex), der Herzfrequenz, des arteriellen Mitteldrucks, der endti-
dalen Sevoflurankonzentration sowie des Propofol- und Remifentanilverbrauchs an kli-
nisch definierten Messzeitpunkten. Die Narkose wurde nach klinischen Gesichtspunkten 
und den Kreislaufparametern im Verlauf adaptiert. Über den gesamten Untersuchungs-
zeitraum war das AEP-Monitoring für den narkoseführenden Anästhesisten verblindet. 
Um die Reagibilität mittlerer akustisch evozierter Potentiale mit Hilfe des AEPex zu ob-
jektivieren, wurde während einer Phase des chirurgischen und anästhesiologischen 
steady state ein Propofolbolus mit einer Dosis von 0,5 mg/kg KG verabreicht. Die Verän-
derung der Narkosetiefe wurde in einem 5-minütigen Zeitraum neben dem neurophy-
siologischen Parameter mit der Herzfrequenz (HF) und dem mittleren arteriellen Blut-
druck (MAD) simultan in 30-Sekunden-Schritten erfasst. Nach Beendigung der intraope-
rativen Maßnahmen wurde die Analgetika- und Hypnotika-Gabe gestoppt und hämody-
namische und elektroenzephalographische Variablen bis 1 min nach Extubation doku-
mentiert. Neben der Registrierung des AEP-Parameter, durch das Messgerät selbst, er-
folgte zusätzlich an klinisch bedeutsamen Zeitpunkten eine manuelle Datenerfassung.  
Die Annahme, dass die reifungsbedingten Veränderungen des ZNS während der Kindheit 
eine sichere Zuordnung zu bestimmten Hypnosestadien erschweren könnten, veranlass-
te uns dazu, die zu analysierenden Patienten in drei Altersgruppen zu unterteilen (Gr. 1: 
2-<4 LJ. (n = 5; 14), Gr. 2: 4-<10 LJ. (n = 7; 5), Gr. 3: 10-<18 LJ. (n = 17; 8)). Diese wurden 
auf Abweichungen bzw. Auffälligkeiten hin untersucht. 
 
Das Ziel unserer Studie bestand in der Beantwortung folgender Fragestellungen: 
  
1. Praktikabilität des eingesetzten AEP-Monitorings (Datenausgabe, Artefaktanfälligkeit, 
Sensorqualität, Bedienbarkeit, Zeitaufwand, Tolerierung der Klick-Stimuli). 
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2. Validität – Gibt es signifikante Veränderungen im Verlauf der Anästhesie? 
3. Reagibilität – Erfasst das Equipment eine Veränderung der Narkosetiefe früher als die 
etablierten klinischen Parameter Herzfrequenz und Blutdruck? 
4. Korrelation zwischen hämodynamischen Parametern und akustisch evoziertem Po-
tential Index. 
5. Nachweis altersabhängiger AEP-Effekte (Vergleich der einzelnen Altersgruppen). 
 
Obwohl wir bewusst auf eine Randomisation verzichteten, waren die Gruppen bezüglich 
ihrer biometrischen Daten homogen und somit vergleichbar. Die Anästhesiedauer, die 
OP-Zeiten sowie der Verbrauch an analgetisch und narkotisch wirksamen Substanzen 
wiesen ebenso keine signifikanten Gruppenunterschiede auf. Im Hinblick auf die nicht 
exakt äquipotente Dosierung von Propofol und Sevofluran müssen die Ergebnisse den-
noch relativiert werden. In beiden Gruppen überwog das männliche Geschlecht, was auf 
die Rekrutierung von Patienten mit allgemeinchirurgischen und orthopädischen Opera-
tionen zurückzuführen ist. 
Aufgrund der robusten Bauweise, umfangreicher Zusatzfunktionen, wie z.B. wiederholte 
Impedanzprüfung der Sensoren, sowie der logisch gegliederten Menüführung war die 
Arbeit mit dem AEP-Monitor unkompliziert und ohne größeren zeitlichen Aufwand in 
den Anästhesiearbeitsplatz zu integrieren. Die Sensorplatzierung mit Klebeelektroden 
stellen insbesondere im Bereich der Kinderanästhesie einen deutlichen Vorteil dar. Die 
präoperative Installation des AEP-Monitorings gelang bei 49 von 56 Kindern. Am wa-
chen Patienten gestaltete sich die Datenausgabe in beiden Gruppen annähernd gleich 
(Gr. I: 86 % und Gr. II: 89 %). Die Messung am anästhesierten Patienten war für beide 
Gruppen problemlos möglich (HS–END: nahezu 100 % erhobene Datensätze). Ähnliche 
Ergebnisse finden sich für die Narkoseausleitungsphase (END bis EXT + 1). Besonders 
augenscheinlich war jedoch die deutlich geringere Datenausgabe des AEPex-Monitors 
während der Narkoseeinleitungsphase (TOV: 93 % vs. 79 % und INT: 93 % vs. 76 % und 
INT + 1: 97 % vs. 89 %) unter inhalativer Anästhesie (Gr. II). Ursächlich hierfür er-
scheint eine zum Teil paradoxe Zunahme der Amplituden bei Kindern unter inhalativer 
Anästhesie im völligen Gegensatz zu Publikationen bei Erwachsenen. Die Ergebnisse 
unserer Studie in Bezug auf die MLAEP-Amplituden während inhalativer Anästhesie 
waren verwirrend. Neben der hohen inter- und intraindividuellen Variabilität, beobach-
teten wir zum Teil eine Zunahme der Amplituden Na/Pa und Pa/Nb bei der visuellen 
Inspektion des Signals, so dass das Verfahren als valide Hypnoseüberwachung mittels 
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eingesetzten Monitorings unter inhalativer Anästhesie derzeit nicht empfohlen werden 
kann. Die Ergebnisse unter total intravenöser Anästhesie waren denen Erwachsener 
vergleichbar. Dennoch müssen auch hier erst altersspezifische Merkmale in den Berech-
nungsalgorithmus prozessierter AEP-Parameter Eingang finden, bevor ein valides AEP-
Monitoring in diesen Altersgruppen (2 – 10 LJ.) möglich ist. 
 
Durch den AEPex wurde der Wachzustand der Kinder, reduziert auf die Mittelwerte, 
korrekt abgebildet (Gr. I: 86,2 und Gr. II: 85,9). Zum Zeitpunkt „TOV“ konnte mit Hilfe 
des AEP-Parameters ein deutlicher Abfall im Aktivitätsniveau verifiziert werden (Gr. I: 
40,6 und Gr. II: 49,5). Die erzielten Werte zeigen, dass der Neuroparameter AEPex den 
Zustand „Narkose“ vs. „wach“ (PRO–HS) sehr gut differenzieren kann (Gr. I: Sens. = 96 
%; Spez. = 100 % und Gr. II: Sens. = 90 %; Spez. = 100 %). Intraoperativ wurde die em-
pohlene Hypnosetiefe nur in Gruppe I (TIVA) erreicht. Eine größere Messwertstreuung 
am anästhesierten Patienten findet sich bei Gruppe II (BA). Die Auswertung der beiden 
Gruppen lässt deutliche Unterschiede zwischen den Narkoseverfahren erkennen. Eine 
tiefere Hypnose wird laut AEP-Werten mittels TIVA erreicht. 
Anders verhält es sich während der Aufwachphase. Während sich in Gruppe I ein steti-
ger signifikanter Anstieg zwischen den Messpunkten darstellt (EXT: 57,6 und EXT + 1: 
68,9), zeigt sich während balancierter Anästhesie nur ein geringfügiger Anstieg (EXT: 
57,4 und EXT + 1: 61,5). So fanden wir, dass die Kinder unter total intravenöser Anäs-
thesie „1 min nach Extubation“ wacher erschienen laut AEPex. 
 
Sowohl die Veränderungen des Blutdruckes als auch des AEPex konnten durch die App-
likation eines Propofolbolus nach ein- bis eineinhalb Minuten als zuverlässiges Korrelat 
für eine Veränderung im Sedierungslevel dargestellt werden. Unter Wahrung des Bezugs 
zu den klinischen Parametern, zeigen sich akustisch evozierten Potentiale bei Kindern 
als hervorhebenswert. Des Weiteren konnte gezeigt werden, dass akustisch evozierte 
Potentiale mit dem mittleren arteriellen Blutdruck, aber nicht mit der Herzfrequenz, 
unter intraoperativ hämodynamisch stabilen Bedingungen korrelieren (HI: rs(xy·z) = 
0,583; p = 0,003). Dabei erwiesen sich Alter, Gewicht als auch Körpergröße der Kinder, 
nicht aber Geschlecht, Art und Dosis der Prämedikation, als signifikante Einflussgrößen 
hinsichtlich der zu untersuchenden Korrelation. 
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Im Vergleich der 3 Altersgruppen war auffällig, dass in Gruppe 1 (2-<4 LJ.) deutlich hö-
here Werte als Ausgangszustand gemessen wurden (Gr. I (TIVA)PRO: Gr. 1: 92,5 vs. Gr. 2: 
84,7 vs. Gr. 3: 85,1 und Gr. II (BA)PRO: Gr. 1: 91,0 vs. Gr. 2: 85,5 vs. Gr. 3: 77,3). Sowohl 
unter Wachheit als auch nach Bewusstseinsverlust (HI–IOP5) wiesen die Patienten der 
Gruppe 3 (10-<18 LJ.) signifikant niedrigere Werte auf. Der Alterseffekt ist ausgeprägter 
unter total intravenöser Anästhesie. Für diesen Effekt sind neben dem offenbar deutli-
chen Überwiegen exzitatorischer Transmitter und einer beträchtlich höheren Rezepto-
rendichte gerade im Kindesalter, auch die kürzeren sensorischen Leitungsbahnen bei 
jüngeren Kindern verantwortlich. Der AEP-Parameter erreichte in Gruppe 1, trotz ver-
gleichbarer Propofol- oder endtidaler Sevoflurankonzentrationen, durchgängig höhere 
Werte als in den Gruppen 2 und 3. Somit konnte gezeigt werden, dass altersabhängige 
Effekte bei der Interpretation akustisch evozierter Potentiale bei Kindern im Besonde-
ren berücksichtigt werden müssen. Gerade im Kindesalter wird damit der Forderung 
nach Einführung eines obligaten, effektorientierten Monitorings, des eigentlichen Ziel-
organs einer Narkose, Nachdruck verliehen. 
Zusammenfassend lässt sich sagen, dass aufgrund der herausgestellten ablaufenden Rei-
fungs- und Entwicklungsprozesse und der extremen interindividuellen Heterogenität in 
den untersuchten Altersgruppen, Erfahrungen aus dem Monitoring Erwachsener nicht 
ohne weiteres in die Kinderanästhesie übertragbar sind. Nach Integration altersspezifi-
scher Besonderheiten in der Weiterentwicklung prozessierter AEP-Parameter und der 
Überwindung gerätespezifischer Unzulänglichkeiten (MTA-Modell) scheint jedoch auch 
im Kindesalter eine Hypnosetiefenbestimmung möglich. Hierfür ist noch umfangreiche 
Grundlagenforschung erforderlich. 
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Abb. 18: Registrierung des AEPex vor Prämedikation             Abb. 19: Intraoperativ I 
 
 
Abb. 20: Intraoperativ II 








Abb. 23: Originalregistrierung der MLAEP’s: (A) 7-jähriger Junge (balancierte Anästhesie) und (B) 11-
jähriges Mädchen (total intravenöse Anästhesie). 
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